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L’observation que nous relatons est un exemple typique de néphrose 
lipoidique associée (1). 
Cliniquement, nous avons vu, chez un malade néphrosique, se cons- 
tituer et progresser en trois mois une néphrite azotémique. 
Anatomiquement, nous avons trouvé trois lésions intriquées : néphrose 
lipoidique, néphrite, amylose. 
Cet ensemble anatomo-clinique n’a pas que l’intérét d’un fait isolé. 


(1) Cet article était rédigé quand nous avons eu connaissance du travail de 
Ph. F. Shapiro : « La néphrose lipoidique, son anatomie pathologique, sa patho- 
génie et ses rapports avec l’amyloidese. » (Archives of internal Medicine, i. XLVI, 
n° 1, juillet 1930.) 
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Il souléve, nous le verrons, d’importants problémes de pathologie 
générale. 


M. H..., sujet arménien, 4gé de trente-sept ans, manouvrier dans une usine 
d’automobiles, entre le 14 mars 1930, salle Lancereaux, n° 3, pour de la fatigue 
générale et de l’eedéme des membres inférieurs. 


ANTECEDENTS ET HISTOIRE DE LA MALADIE. — I] a été bien portant jusqu’a l’Age 
de vingt-sept ans. A ce moment (il y a dix ans), il présente une orchite gauche 
qui dure trois mois et guérit sans suppuration. 

Deux ans aprés apparait un chancre du gland, a la suite duquel on lui fait, 
en Gréce, une série de piqdres intraveineuses et intramusculaires. Ce traite- 
ment n’a pas été repris depuis lors. 

En 1924, il vient en France. 

En 1927, il est hospitalisé trois mois dans le service pour une pleurésie droite. 
Trois ponctions seraient restées blanches. Il séjourne ensuite quinze jours a la 
maison de repos de Saint-Maurice, ot il recoit une série d’injections intra- 
musculaires d’une préparation a base de goménol. 

Il reprend alors son travail et le poursuit jusqu’en décembre 1929. A ce 
moment, il va consulter pour de la fatigue, de la toux et une légére expectora- 
tion. On lui prescrit de l’adrénaline. 

Mais, vers la fin du mois de janvier 1930 apparait un e@déme malléolaire 
d’abord discret et transitoire, puis permanent. La fatigue générale s’accen- 
tuant parallélement, le malade se décide entrer l’hépital. 


EXAMEN A L’ENTREE (14 mars 1930). — A l’entrée, le tableau clinique est dominé 
par trois ordres de signes : des adémes, de Valbuminurie, des signes d’infiltra- 
tion pulmonaire. 

1° Les edémes infiltrent la région malléolaire et la face interne des cuisses. 
Ils sont blancs, mous, dépressibles, indolores. 

2° Les urines sont émises en quantité normale (1500 cmc.). Leur aspect est 
banal, mais elles renferment une quantité d’albumine assez importante (2 gr. 69). 

3° Aux poumons, on percoit des signes d’infiltration bilatérale : les sommets 
sont mats, en avant comme en arriére ; les vibrations diminuées. La respiration 
y est rude. En outre, sous la clavicule droite, on entend, aprés la toux, de petits 
rales fins. La base droite, siége de l’ancienne pleurésie, est mate. Les vibra- 
tions y sont abolies. 

Un examen radioscopique montre : aux deux sommets de grosses, taches 
confluentes, une ombre pleurale a la base droite, ot le sinus costo-diaphragma- 
tique est symphysé. Le coeur et l’aorte sont normaux. 


4° L’EXAMEN COMPLET ne révéle que peu de choses : 

Le coeur parait normal. Le pouls bat réguliérement a 80. Il est bien frappé. 
La pression artérielle, mesurée avec l’appareil de Vaquez, est a 12-7. 

Le foie est peut-étre un peu gros. 

Les réflexes tendineux, cutanés et pupillaires sont normaux. II n’existe pas de 
leucoplasie. La téte de l’épididyme gauche est un peu augmentée de volume. 

Les réactions de Hecht, de Bordet-Wassermann, de eee, de Vernes sont 
négatives. Celle de Kahn est faiblement positive. - 

Le poids est de 69 kgr. 700. 


5° EXAMENS DE LABORATOIRE, syndrome humoral. — Des examens de labora- 
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toire plus complets montrent d’ailleurs qu’il s’agit de syndromes mixtes de 
néphrite et de néphrose. 

Dans les urines, en effet, on constate : des globules blancs, quelques globules 
rouges, de nombreux cylindres granuleux et hyalins, des corps biréfringents. 

Dans le sérum sanguin, l’urée est a 0 gr. 42 %. Les protéines totales sont un 
peu abaissées (63 % au lieu de 75 4a 85). Mais surtout on note l’abaissement 
considérable de la sérine (18,60 % au lieu de 45 a 55 chez un sujet normal). La 
globuline est nettement augmentée (44,40 % au lieu de 25 4 35). Il s’ensuit un 
abaissement trés important du quotient albumineux sérine/globuline, qui est 
a4 0,44 (au lieu de 1,20 a 1,80). 

La pression osmotique des protéines est diminuée (25 au lieu de 45 ou 55). 

Les lipides sont augmentés modérément (11 grammes au lieu de 5 A 
8 grammes). La cholestérine est & 2 gr. 01. Elle s’élévera quelques jours plus 
tard a 2 gr. 40. 

L’indice lipémique est normal, a 0,22. 

Le rapport sérine/lipides est bas (1,69 au lieu de 8 ou 9 chez Vhomme normal). 


Evo.ution. — L’évolution peut se diviser en cing périodes : 

1° Du 14 mars au 1* avril, le malade est mis au régime lacto-végétarien 
sans sel. 

Le poids reste sensiblement le méme (69 kgr. 600 au lieu de 69 kgr. 700). 
Les edémes ne diminuent pas. L’urée sanguine baisse de 0 gr. 42 4 0 gr. 36. La 
pression artérielle est de 12-7 au lieu de 13-9. 

Mais l’albuminurie augmente. Elle passe de 2 gr. 60 & 7 grammes apreés avoir 
fait un clocher & 12 grammes le 25 mars. 

La quantité d’urine est d’ailleurs sensiblement la méme, oscillant entre 1 litre 
et 1 litre 500. 

2° Du 1° avril au 18 avril, le malade est mis au régime lacté intégral. 

Les edémes diminuent légérement et le poids s’abaisse & 68 kilogrammes. 
Les urines augmentent a 2 litres. Mais l’albuminurie est plus forte: elle s’établit 
entre 1 et 12 grammes par vingt-quatre heures. 

3° Du 18 avril au 26 avril, on institue le régime déchloruré avec viande. 

Les edémes diminuent assez notablement: le poids baisse a 67 kgr. 300. 
La diurése se maintient au méme taux (2 litres). 

L’albuminurie, par contre, a tendance a s’élever de 12 4 14 grammes. 

4° Du 27 avril au 12 mai, on ajoute au régime déchloruré et carné deux ceufs 
et 0 gr. 10 d@extrait thyroidien par jour. 

Les eedémes fondent encore : le poids tombe a 65 kgr. 700. La diurése s’éléve 
4 2 litres 500. Mais l’albuminurie se maintient élevée entre 8 et 15 grammes. 

5° Du 12 mai au 7 juin, Vétat général se met a décliner brusquement. Les 
lésions pulmonaires s’étendent. On assiste A une véritable fonte musculaire. 
Le poids tombe a 64 kgr. 200. La diarrhée, le délire s’installent, bient6t suivis 
@oligurie et d’hypothermie. La pression artérielle est 4 11-6. La théobromine 
demeure absolument sans effet. Et le malade meurt dans la cachexie le 7 juin 
1930. 


Durant cette phase terminale, V’albuminurie se maintient entre 10 et 
15 grammes. Mais l’azotémie s’éléve rapidement : 2 gr. 13 le 30 mai; 6 gr. 42 
le 6 juin. 

Une ponction lombaire faite le 6 juin a retiré un liquide céphalo-rachidien 
clair ne renfermant que 0 gr. 20 d’albumine et 0,4 éléments a la cellule de 
Nageotte. 

L’épreuve de Paunz n’a pas pu étre pratiquée. 
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Durant toute cette évolution, plusieurs dosages de protéines (1) et de lipides (2) 
ont été effectués. Ils ont fourni les résultats suivants : 


Protéines Quotient Pression Lipides Choles- Indice Serine Chore a 
Dates _—totales Sérine Globuline album. osmolique tolaux terine lipémique lipide sanguin Sodium Na 


16 avril. 63 18,60 4440 044 2 ii 2,40 0,22 169 3,27 3.20 1,02 
26 avril. 57,30 18,86 38,94 048 20 12,50 2.85 0,22 1,50 3,69 3,07 1,20 
12 mai.. 58,20 17 41,20 0,41 20 «11,30 3 0.26 1,50 


Ajoutons que la myxoprotéine, recherchée par M. Piettre le 22 avril, était 
a 5,80, la globuline étant a 21,34, et la sérine a 26,30. 


Aurtopsie faite le 10 juin 1930, 4 10 heures, vingt-huit heures aprés la mort. 

1° Les deux poumons présentent des lésions tuberculeuses complexes : 
cavernes, nodules caséifiés, granulie vraisemblablement terminale. 

2° Le cerveau baigne dans un liquide céphalo-rachidien abondant et clair. 
On note, le long des vaisseaux, quelques granulations et quelques plaques 
laiteuses. 

3° Le péritoine ne renferme pas d’ascite. On n’y trouve ni adhérences, ni 
granulations. 

4° Les deux reins sont gros. Le droit pése 315 grammes; le gauche 
$20 grammes. 

Leur surface est jaunatre, un peu bosselée, parcourue de vaisseaux dilatés 
violacés. 

A la coupe, les reins présentent deux zones distinctes : la zone des pyramides 
est violacée, couleur hortensia ; la zone corticale, au contraire, est beaucoup 
plus pale, couleur ivoire, onctueuse au toucher. 

La teinture d’iode colore cette zone corticale en acajou. Cette couleur vire 
au bleu par l’acide sulfurique. 

5° Les capsules surrénales sont grosses et fibreuses, surtout dans leur couche 
corticale. La gauche pése 23 grammes, la droite 25 grammes. 

6° La rate est grosse ; elle pése 300 grammes. Sa consistance est ferme. 

7° Le foie pése 2 kilogrammes, mais il est de consistance normale. Tout au 
plus doit-on noter un certain degré de congestion. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. — 1° Les lésions rénales sont de trois ordres : néphrite, 
néphrose lipoidique et amylose. 
a) La néphrite est manifeste, encore que discréte : 
a) Certains glomérules sont intacts, mais d’autres présentent un léger 
épaississement de la capsule de Bowmann avec symphyse capsulo-glomé- 


rulaire. 
8) L’épithélium des tubes est trés altéré, largement desquamé ; mais 


(1) Les dosages de protéines ont été pratiqués suivant la technique que nous 
avons indiquée & deux reprises : Achard, Grigaut, Codounis et Boutroux (Bull. 
de l’Acad. de Méd., 1929, t. 101, p. 725) ; Achard, Bariéty et Codounis (Presse 
Médicale, 20 nov. 1929, n° 93, p. 1509). 

Rappelons que les chiffres moyens obtenus chez les sujets en bonne santé 
sont les suivants : protéines totales, 75 4 85 % ; sérine, 45 a 55 %- ; globuline, 
25 & 35 % ; quotient albumineux sérine/globuline — 1,20 a 1,80. 

(2) Cf. AcHarp et A. Copounis: « Quelques cas de néphrose lipoidiaue. » 
(Bull, et Mém. de la Société médic. des Hépit., séance du 23 mai 1930, n° 18.) 
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il convient ici de faire la part des altérations cadavériques, l’autopsie 
n’ayant pu étre faite que vingt-huit heures aprés la mort, et dans une 
saison chaude. De nombreux cylindres sont visibles dans la lumiére des 
tubes. 

y) Dans le tissu interstitiel, on note le développement d’un tissu con- 
jonctif jeune. 

Certaines artéres ont leur paroi épaissie et sclérosée. Par endroits se 
remarque une infiltration périvasculaire discréte de cellules rondes. 

Soulignons que nulle part nous n’avons trouvé de follicules tuberculeux. 


b) L’amylose est extrémement développée (pl. I, fig. 2). 


a) Presque tous les glomérules sont touchés a des degrés divers ; 

— dans les uns la substance amyloide n’infiltre encore que les artérioles 
du bouquet, dessinant un fin réticulum nettement visible 4 un fort gros- 
sissement. 

— dans les autres, on voit trois ou quatre plages amyloides s’étendant 
en tache d’huile, au point d’occuper les trois quarts du glomérule. 

8) Les artéres sont, elles aussi, profondément infiltrées, tant les artéres 
afférentes que les artéres des tubes droits. 

L’infiltration débute dans la tunique moyenne: certaines artéres ne 
présentent a ce niveau que quelques plages métachromasiques. Mais, pour 
la plupart, elles sont infiltrées en totalité de substance amyloide. En 
certains endroits méme, l’amyloide déborde la paroi artérielle pour former 
une tache dans le tissu périvasculaire adjacent. 


c) L’infiltration lipoidique a été recherchée aprés coloration a l’acide osmique, 
au Soudan, au bleu de Nil (pl. I, fig. 1). 

Les lésions sont plus discrétes que les lésions amyloides, mais trés nettes 
cependant. 

Topographiquement, on trouve l’infiltration lipoidique en trois endroits : 

— surtout au niveau des tubes, et notamment des tubes contournés, 

— mais aussj en certains points du tissu interstitiel, dans la zone des tubes 
contournés. 

Quant aux glomérules, ils sont, en majorité intacts, sauf quelques-uns qui 
renferment un petit bloc lipoidique. 


a) Les lésions tubulaires sont irréguli¢rement distribuées : certains 
tubes sont profondément infiltrés ; d’autres absolument intacts. 

Les enclaves lipoidiques occupent les cellules, dont certaines sont com- 
plétement envahies, tandis que d’autres ne renferment que des grains 
qui tranchent sur le reste du cytoplasme. 

Mais on voit aussi les corpuscules lipoidiques dans la lumiére des tubes, 
au niveau de certains cylindres. 

8) En quelques points du tissu interstitiel, nous avons observé égale- 
ment des enclaves lipoidiques, sans toutefois retrouver les grandes cel- 
lules décrites par Govaerts (1). 


2° Dans la rate, les lésions d’amylose sont particuli¢érement importantes. 

Eles occupent non seulement la paroi des vaisseaux, mais encore diffusent 
dans toute l’étendue des corpuscules de Malpighi. 

3° Dans le foie, nous avons constaté trois ordres d’altérations : 


(1) Bull. de l’Acad. royale de Médecine de Belgique, 30 juin 1928, p. 510. 
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a) Une infiltration amyloide tant des vaisseaux sus-hépatiques que des vais- 
seaux de l’espace porte ; 

b) Une dégénérescence graisseuse discréte, en ilots erratiques ; 

ce) Une sclérose jeune, peu abondante, localisée a l’espace porte. 

4° Les surrénales ne présentaient que des lésions assez banales de sclérose. 


En résumé, chez un homme de trente-sept ans, syphilitique, ancien 
tuberculeux pulmonaire évolutif, nous avons vu coexister trois syn- 
dromes : 

1° un syndrome de néphrite, qui s’est traduit par de la cylindrurie 
avec azotémie progressive jusqu’a 6 gr. 42 ; 

2° un syndrome de néphrose lipoidique, manifesté par la présence 
de corps biréfringents dans l’urine, l’élévation des lipides et l’abaissement 
des protéines du sang, l’inversion du rapport sérine/globuline ; 

3° un syndrome d’amylose qu’il ne fut possible d’affirmer qu’aprés la 
mort, sur les coupes histologiques du rein, de la rate et du foie. 

Cette observation appelle plusieurs remarques. Les unes conservent ce 
cas particulier, les autres intéressent la pathologie générale. 


I. Remarques concernant le cas particulier. 


1° Du POINT DE VUE CLINIQUE, nous soulignerons : 


a) Le terrain: Ce malade était a la fois syphilitique et tuberculeux. 
Nous avons maintes fois relevé cette association chez les néphrosiques 
qu’il nous a été donné de suivre. 

b) L’intrication des syndromes cliniques nous a également paru fré- 
quente, comme a M. Marcel Labbé et a M. Rathery. La triade néphrose 
lipoidique, néphrite, amylose n’est cependant pas souvent rencontrée 
avec une telle netteté. 

Certes, nous connaissons l’observation ot MM. P. Merklen et Aron (1) 
signalent des troubles lipidémiques (exagération du cholestérol) et pro- 
téidémiques (diminution des protéines sans inversion du quotient) dans 
un cas d’amylose rénale pure. Mais ces auteurs ne mentionnent pas de 
corpuscules biréfringents dans l’urine et n’apportent pas d’examen ana- 
tomique. 

Il en va de méme pour l’observation de MM. Labbé, Boulin, Azerad et 
Justin-Besancon : dégénérescence amyloide et néphrose lipoidique (2). 

L’intérét de notre cas réside dans la coexistence des trois syndromes, 
et si les observations de néphrite avec néphrose sont aujourd’hui bien 


(1) Bull. et Mém. Soc. méd. des Hép., Paris, 12 juillet 1929, p. 1106. 
(2) Bull. et Mém. Soc. méd. des Hép., Paris, 15 nov. 1929, p. 1288. 
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T. VIII, Ne 3, Mars 1931 (Ch. Achard, M. Bariéty, A. Codounis 
et G. Desbucquois ) 


“Fig. 1. — Infiltration lipoidique du Rein. (Coloration au bleu de nil.) Les 
liquides imprégnent les figures qui bordent les tubes contournés et certaines 
cellules desquamées dans la lumiére des tubes. 


$3 OGM 
‘ Fig. 2. — Infiltration amyloide du Rein. (Coloration au violet de Paris.) La 
substance amyloide imprégne les glomérules et la plupart des artéres rénales. 
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connues (1), il n’est pas sans intérét de souligner ici les associations 
néphrite avec amylose, et surtout néphrose lipoidique avec amylose, 
d’autant qu’un examen anatomique particuliérement net confirme a l’évi- 
dence Vintrication des trois lésions. 

Quelle fut la chronologie des phénoménes ? I] nous semble difficile de 
l’affirmer. Néphrite et néphrose semblaient coexister dés notre premier 
examen, — la néphrite, légére au début, devant s’accentuer rapidement, en 
méme temps qu’apparaissait l’amylose. 

2° Du POINT DE VUE HUMORAL, quelques particularités sont a relever : 

a) D’une part, l’abaissement, somme toute, peu considérable des pro- 
téines totales (63 a 58). Le trouble protéidémique atteignait surtout la 
sérine, fortement abaissée a 18 et a 17. Cet abaissement de la sérine, joint 
a lélévation de la globuline, explique la grosse inversion du quotient 
albumineux (0,44-0,41) ; 

b) Les lipides sont nettement augmentés (11 et 12 gr.). De méme, la 
cholestérine (2 gr. 40-3 gr.), avec un indice lipémique normal. Notons 
au passage qu’il n’existait pas ici la cholestérinémie excessive que l’on a 
décrite dans certaines néphroses ; ; 

c) Nous rappellerons, chemin faisant, l’intérét pronostique que nous 
attachons au relévement progressif de la sérine sous l’influence du régime 
et du traitement. L’abaissement permanent de la sérine devait ici com- 
porter un pronostic fatal. 

3° Du POINT DE VUE ANATOMIQUE, notre observation est bien faite pour 
trancher définitivement la discussion ouverte entre Munk et Fahr sur 
le point de savoir si amylose et néphrose lipoidique pouvaient coexister 
sur le méme rein. La lecture de nos préparations emporte la conviction. 
Dans les recherches bibliographiques que nous avons pu faire, nous 
n’avons pas, jusqu’a présent, connaissance d’un cas aussi net. Néphrite 
légére et, semble-t-il, récente; amylose intense imprégnant tous les glo- 
mérules et l’immense majorité des artéres rénales; infiltration lipoidique 
siégeant électivement dans les cellules des tubes contournés, mais s’obser- 
vant aussi en certaines zones du tissu interstitiel et, 4 un moindre degré, 
dans de rares glomérules : tel est le bilan des lésions. 

Notre cas se distingue ainsi de celui rapporté par MM. M. Labbé, 


(1) Sans prétendre épuiser la bibliographie, nous renvoyons notamment a 
notre article : « Néphrose lipoidique, par Cu. AcuHarp (Paris Médical, 19 oct. 
1929, p. 332); & la communication de BezaNcon, Waut et GuiLLaumin (Soc. méd. 
des Hép., 7 déc. 1928, p. 1699); a la thése de Wahl (Paris, 1929), aux diverses 
communications de M. LasBE (Soc. méd. Hép., 1929, p. 514; entre autres a la 
communication de E. Feurtum (Soc. méd. Hép., 1928, p. 1675), & celle de Lesn#, 
Marquézy et Wa.iicu (Soc. méd. Hép., 16 mai 1930), au livre de RaTHERy : 
Maladies du Rein (Bailliére, 1930, p. 135). 
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Boulin, Azerad et Justin-Besancon (1), ot un syndrome clinique et biolo- 
gique de néphrose lipoidique ne trouvait pas son substratum anatomique 
dans une infiltration lipoidique des reins. 


Il. Remarques concernant la pathologie générale. 


Nous négligerons systématiquement tout ce qui, dans cette observation, 
pourrait servir 4 discuter soit la pathogénie des cedémes, soit le méca- 
nisme des autres symptémes. Le cas que nous relatons parait surtout 
propre a faire réfléchir sur la place nosologique de la néphrose par 
rapport a la néphrite et 4 amylose. 

Que le syndrome pur décrit par Epstein soit rare, il suffit, pour s’en 
convaincre, de parcourir la littérature récente. A peine pouvions-nous en 
citer un cas sur les sept que nous rapportions le 23 mai 1930, a la Société 
médicale des Hépitaux. 

S’ensuit-il que toute néphrose lipoidique soit, en derniére analyse, 
réductible 4 la néphrite ou a l’amylose ? 

Sans doute, les vieux auteurs signalaient dés longtemps l’amylose dans 
les gros reins blancs. 

Sans doute aussi plusieurs travaux — entre autres ceux de Widal, de 
Chauffard — nous avaient fait connaitre augmentation des lipides dans 
les néphrites (2). 

Il n’empéche que, dans ces derniéres années, les recherches dont la 
néphrose lipoidique fut le terrain ont notablement élargi notre horizon, 
en enrichissant tout ensemble la clinique, la physiopathologie, la théra- 
peutique. 

Du point de vue clinique, elles conduisent a isoler non une entité 
morbide mais un nouveau syndrome fonctionnel caractérisé par ’hypo- 
protéinémie, l’hyperlipémie, la lipoidurie. Rarement pur (et peut-étre 
semble-t-il l’étre plus souvent chez l’enfant, a lire les observations 
récentes de Ribardeau-Dumas, Cathala, Debré, Lesné, Jean Hutinel...), — 
rarement pur, plus souvent associé, ce syndrome n’en mérite-t-il pas 
moins droit de cité ? Qui songerait 4 rayer le syndrome d’azotémie 
sous le prétexte qu’il est souvent entouré d’un contexte pathologique plus 
ou moins étendu ? L’intérét de la néphrose est d’apporter sa pierre a la 
réédification des syndromes rénaux, que nous envisagions récemment (3). 


(1) M. Laspé, Boutin, Azérap et Justin-Besancgon : « Néphrite chez un tuber- 
culeux et néphrose lipoidique. » (Bull. et Mém. Soc. Méd. des Hép., 9 mai 1930, 
p. 751.) 

(2) Il convient également de rappeler l’observation classique de néphrite syphi- 
litique ot M. Brault montrait l’infiltration lipoidique des cellules des tubes. 

(3) Cu. Acharp : « Coup d’cil sur les syndromes des néphrites. » (Journal 
Médical francais, sept. 1930, p. 306.) . 
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Encore convient-il dans cette ceuvre de penser en physioiogiste plus 
qu’en anatomiste. Les troubles fonctionnels débordent largement le cadre 
étroit du rein : la néphrose en porte témoignage. Les lésions que nous 
constatons 4 l’examen des reins néphrosiques ont sans doute le mérite 
de rendre plus objectif le processus. Mais elles sont bien plus un abou- 
tissement qu’une origine. Une perturbation humorale les précéde et les 
commande. Ne peut-on pas d’ailleurs établir un certain parallélisme 
entre la néphrose lipoidique et l’amylose ? 

Si le trouble fondamental de la néphrose est un déséquilibre lipopro- 
téique du plasma, il semble bien aujourd’hui que celui de l’amylose 
consiste surtout en une hyperglobulinémie. Mais, dans les deux cas, il 
apparait qu’une néphrite —— légére et curable, ou grave et progres- 
sive — est habituellement nécessaire pour servir de support tantét 4 l’in- 
filtration amyloide, tantét 4 linfiltration lipoidique, parfois aux deux, 
comme chez notre malade. 
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LA MORPHOLOGIE DES PHASES INITIALES 
DU CORPS JAUNE HUMAIN 


par 


P. MOULONGUET 


On trouve encore dans tous les livres classiques d’histologie un para- 
graphe de discussion sur Vhistogénése du corps jaune et l’exposé des 
deux théories, épithéliale et conjonctive, avec un véritable palmarés d’his- 
tologistes illustres dont opinion a différé sur cette question. 

A vrai dire, depuis quelques années, les auteurs qui se sont spéciale- 
ment occupés de la morphologie de la glande ovarique humaine, étaient 
presque unanimes a4 admettre que le corps jaune a une double origine : 
épithéliale, c’est-a-dire dérivée de la granulosa folliculaire pour les cel- 
lules principales, conjonctive, c’est-a-dire dérivée de la théque interne 
pour les cellules bordantes. Néanmoins, cette opinion, si elle pouvait s’ap- 
puyer sur les travaux d’Honoré [1] chez la lapine et sur la correction que 
cet auteur avait faite 4 la théorie purement épithéliale de Sobotta, elle res- 
tait hypothétique chez la femme, ot il est extrémement difficile de recueil- 
lir un exemple démonstratif du stade initial de formation du corps jaune. 
Ce stade ne dure évidemment que quelques heures et la croissance cellu- 
laire est, nous le verrons, tellement active 4 ce moment de la métamor- 
phose du follicule en corps jaune que le follicule est aussitét défiguré, 
sans qu’on puisse le plus souvent en retrouver les traits. En absence de 
bonnes piéces d’origine humaine, la théorie dualiste n’était done pas 
absolument démontrée pour la femme (Schaw [2]), car il ne faut pas 
oublier la précarité des homologies établies entre les éléments histolo- 
giques de l’appareil génital des rongeurs et des hominiens et que ces com- 
paraisons hypothétiques ont été plusieurs fois prises en défaut. 

J’ai eu VYoccasion de recueillir quatre précieux exemples de corps 
jaunes trés jeunes, au tout premier stade de leur évolution. Grace a eux, 
je crois pouvoir démontrer l’histogénése du corps jaune humain. 

Celui qui est représenté sur le dessin 1 et les quatre microphotographies 
suivantes a été trouvé par mon maitre Lecéne au cours d’une opération 
pour fibrome utérin. Lecéne avait été frappé, 4 la coupe méridienne de 
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Yovaire, par la couleur vineuse d’une formation kystique et m’avait 
chargé d’en faire l’examen. A l’eeil nu, on distingue une cavité remplie de 
sérosité coagulée et une bordure mince, un peu godronnée, violatre, nulle 
part colorée en jaune; c’est cette différence de couleur qui frappe surtout 
et qui empéche, malgré sa taille et sa forme, de reconnaitre cette forma- 
tion comme un corps jaune, ' 


Fic. 1. — Dessin d’ensemble d’un corps jaune trés jeune. Le follicule 
est en cours de métamorphose lutéinique. 


La coupe d’ensemble montre cependant avec évidence qu’il s’agit d’un 
corps jaune, mais saisi au cours méme de sa métamorphose, puisque 
la demi-circonférence droite montre la structure de la formation glan- 
dulaire, tandis que la demi-circonférence gauche est encore au stade 
folliculaire. La piéce est donc tout a fait précieuse pour démontrer Vhis- 
togénése du corps jaune, puisqu’on le voit naitre progressivement du 
follicule et, si ’!on me permet cette comparaison, tout a fait comme sur 
les schémas d’enseignement ot: les évolutions successives dans le temps 
d’un méme élément histologique sont juxtaposées dans l’espace. 


MORPHOLOGIE DU CORPS JAUNE HUMAIN 213 


Il est possible que cette métamorphose asynchrone du follicule soit 
anormale, et je discuterai ce point plus loin, mais la structure et la 
cytologie du corps jaune ici formé sont identiques a celles des trois 
autres piéces que j’ai pu recueillir au méme stade initial et les conclu- 
sions qui découlent de leur étude me paraissent inattaquables. 

Il est tout 4 fait évident sur la microphoto 2, grossie soixante fois, que 
la granulosa folliculaire, visible en bas, forme la couche principale ou 


interne du corps jaune par la multiplication de ses éléments, tandis que 
la théque interne qui revét le follicule d’une bordure continue se pro- 
longe par la couche des cellules bordantes ou externes (1), bientét sub- 
divisée en amas distincts, séparés par les replis saillants de la couche 
principale. L’évolution lutéinique de ces derniers éléments les modifie 
beaucoup moins qu’elle ne fait des cellules principales Ce sont celles-ci 
qu’il faut étudier surtout. 

Au niveau méme de la zone d’aspect folliculaire, la granulosa subit 


(1) Cellules paralutéiniques de Pinto et des auteurs de langue anglaise. 
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Fic. 2. — Microphotographie (gr. 50) de détail de la figure précédente. 7 
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une desquamation de ses éléments superficiels, desquamation évidemment 
exagérée par les artifices de fixation et de coloration de la coupe, mais 
dont il est intéressant de noter l’ébauche dés ce stade parce qu’on va la 
retrouver beaucoup plus marquée dans le développement du corps jaune. 
A. Thomson [3] y a beaucoup insisté. On le voit bien sur la figure 2. 

On ne peut pas ne pas étre frappé au premier abord de la ressemblance 
qu’offre le mode de croissance des cellules principales du corps jaune 


DELVAL 


Fic. 3. — Microphotographie (gr. 250) de détail des figures précédentes, 
pour montrer la cytologie de la couche interne. 


avec la multiplication des cellules in vitro dans les cultures de tissus (1): 
méme milieu qui est du plasma sanguin, méme croissance en file des 
cellules, méme détachement de certaines couches cellulaires en avance 
sur les autres dans le plasma coagulé. Nous verrons plus loin que, malgré 
ces ressemblances il ne s’agit pas, en réalité, de phénomeénes identiques. 

On voit sur la figure 3, grossie deux cent cinquante fois, l’aspect des cel- 
lules : leurs limites sont absolument indistinctes, elles s’anastomosent en 


(1) Voir Fauré-Frémiet et Epnrussi: « La culture des tissus in vitro. » 
(Ann. d’Anat. path., 1928, p. 157.) 
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réseau, leur protoplasma est trés peu abondant, tandis que le noyau con- 
tracté et chromophile est déja volumineux. C’est cet agencement et cet 
aspect des cellules qui caractérise, 4 mon avis, le mieux le stade initial 
du corps jaune. Il se retrouve sur les quatre spécimens que j’ai recueillis 
(fig. 6). 


Fic. 4. — Microphotographie (gr. 340) de la méme piéce, pour montrer 
les vaisseaux néoformés de la couche interne. 


Dés ce moment, la couche interne, épithéliale, du corps jaune est pour- 
vue de vaisseaux. Ce sont des capillaires trés graciles, mais ot la circu- 
lation parait active, puisqu’on les trouve sur les corps béants et gorgés 
de sang (fig. 4). Ils parviennent jusqu’aux couches cellulaires les plus 
internes (mis 4 part les lambeaux détachés). Cette croissance des vais- 
seaux paralléle et simultanée a la multiplication cellulaire, différencie 


done nettement le développement de la couche cellulaire interne du corps 
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jaune des phénoménes de culture des tissus. Il est probable cependant 
que les cellules téte de file et aussi les lambeaux desquamés trouvent a se 
nourrir par imbibition dans le plasma épanché et ces conditions favo- 
rables, exceptionnellement réalisées dans l’organisme, expliquent la rapi- 
dité extraordinaire du développement du corps jaune a partir de la 
rupture folliculaire. 

Un autre détail histologique 4 noter est la grande abondance des leu- 
cocytes polynucléaires au milieu des cellules en croissance (fig. 3). On 
sait le réle que jouent les polynucléaires dans les phénoménes de répa- 
tion tissulaire (Fiessinger). [1 semble que ce réle soit di 4 la production 
de tréphones (Carrel). 


J’ai étudié dans les cellules du corps jaune au stade initial la teneur 
en lipides et l’appareil mitochondrial. 

Les cellules de la théque interne sont déja chargées de grains lipidiques 
au stade folliculaire. Leur contenu ne se modifie pas sensiblement par 
le passage au stade lutéinique; tous les auteurs sont d’accord sur ce point, 

et c’est ce que l’on peut vérifier sur la piéce que j’étudie ici (fig. 5). 

Au contraire, les cellules de la granulosa au stade folliculaire con- 
ticnnent extrémement peu de lipides, et brusquement, lors du dévelop- 
pement lutéinique, les grains de sécrétion apparaissent. Sur la figure 5 
on voit trés nettement le contraste entre les deux zones: folliculaire 
dépourvue de grains colorés en noir par l’acide osmique et lutéinique qui 
en est largement pourvue. Ces lipides se colorent également bien par le 
Soudan III. Au microscope polarisant, les lipides du corps jaune en for- 
mation sont tous isotropes ; par l’action du xylol aprés osmiquation, la 
plus grande partie apparait labile (4). 

Est-il kesoin de faire remarquer que l’apparition dés le principe de 
grains lipidiques dans les cellules épithéliales du corps jaune réduit a 
rien les objections qui ont été faites a la qualité sécrétoire de ces sub- 
stances ? S’il est possible de douter de leur signification au stade avancé 


os du corps jaune et de les considérer comme des produits de dégénéres- 
7 : cence (Watrin), il est bien évident que leur apparition sur un corps 
a jaune en pleine activité formatrice indique leur nature secrétoire et, 


peut-on dire, active. 
L’appareil mitochondrial doit étre envisagé séparément pour les deux 


couches cellulaires. Les cellules externes, qui sont celles de la théque § 
folliculaire, avaient déja un appareil mitochondrial au stade folliculaire n 
sous forme de gros grains. Elles le conservent au début de l’évolution du S 
corps jaune pour le perdre rapidement ensuite a la période d’état (6). fc 

Les cellules internes qui dérivent de celles de la granulosa ne montrent a] 


au contraire qu’un appareil mitochondrial fort peu développé. La cellule Pp 
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granuleuse, par la méthode 4 l’hématoxyline phosphotungstique que j’ai 
employée, a un protoplasma dense homogéne, sans aucune formation 
mitochondriale visible. Au cours de sa métamorphose lutéinique, cette 
cellule prend un protoplasma clair, avec des stries flexueuses longitu- 
dinales ; dans certaines d’entre elles, mais peu nombreuses, on voit des 


Fic. 5. —- Microphotographie (gr. 80) de la méme piéce pour montrer 
la charge lipidique. Coupe a la congélation; acide osmique. 


grains mitochondriaux ou des chondriocontes trés fins. Et cependant 
nous avons vu que, déja a ce stade, la sécrétion lipidique est active. 
Suivant Horrenberger [7] et Chydenius [8-9], les cellules granuleuses du 
follicule et les cellules du corps jaune qui en dérivent présentent un 
appareil mitochondrial plus riche ; mais ces deux auteurs ne le figurent 
pas de méme facon. Ce sont des recherches oti la technique employée 
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influe d’une fagon si prédominante sur les résultats que les artefacts sont 
toujours a craindre. 

Quelle modification convient-il d’apporter, d’aprés ces faits, a la des- 
cription de R. Meyer [10], donnée en 1911, et qui a été souvent, depuis, 
reproduite sans changement ? On sait que cet auteur reconnait une phase 
de prolifération caractérisée par l’augmentation du nombre et de la taille 
des cellules granuleuses, mais sans rupture par les axes conjonctivo-vas- 
culaires de la membrane hyaline qui sépare la granulosa de Ja théque, et 
une phase de vascularisation, qui coinciderait avec la constitution de 
l’épanchement hématique dans la cavité lutéinique. 

Je pense que la premiére phase, dite de prolifération, ne doit pas étre 
retenue: elle correspond, soit 4 la croissance du follicule avant la méta- 
morphose lutéinique, soit a l’évolution viciée dite atrésie foliculaire. Elle 
manque complétement, en effet, sur mes figures ot l’on voit la structure 
folliculaire brusquement remplacée par la structure caractéristique du 
corps jaune, avec pénétration des vaisseaux dans la couche épithéliale 
au fur et 4 mesure que cette couche s’épaissit. 

D’une étude critique que j’avais faite [11] des figures publiées par 
Meyer, Novak, Watrin, je concluais qu’aucune d’entre elles n’était démons- 
trative. Elle ne pouvait l’étre, en effet, que dans le cas d’une évolution 
dissociée et partielle, comme on la voit sur la piéce que j’ai étudiée. 

En résumé, il me parait juste de modifier comme suit la description 
de R. Meyer : la phase initiale du corps jaune de la femme est caracté- 
risée par la vascularisation de la granulosa et par la multiplication intense 
des cellules granuleuses qui affectent l’aspect des cultures de tissu a cause 
de leur disposition en file, de la pauvreté de leur protoplasma et de leurs 
anastomoses en réseau. Un autre caractére essentiel est la charge lipi- 
dique des cellules granuleuses. Dés le début, la cavité centrale se remplit 
de plasma hématique. 

Pour distinguer cette phase initiale du corps jaune des images folli- 
culaires (follicule mir et atrésie folliculaire), on se basera sur le fran- 
chissement de la membrane de Slavjanski par les vaisseaux et sur la 
charge lipidique des cellules granuleuses. Pour la distinguer des phases 
d’état du corps jaune, on se basera sur l’aspect des cellules de la couche 
interne principale, telle qu’elle est démontrée la figure 3. Ce sont done des 
tests pratiques et faciles 4 retrouver. Si, comme il est probable, la sécré- 
tion du corps jaune menstruel n’est active que pendant les premiers jours 
de son évolution, la caractérisation chronologique de cette formation 
est indispensable aux physiologistes et ces tests devront étre utilisés. 


L’existence simultanée dans un corps jaune d’une structure folliculaire 
et d’une structure lutéinique a déja été signalée; c’est certainement une 
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anomalie assez fréquente. Horrenberger [7] rapporte une observation 
(n° 29) ot le corps jaune ‘offre « un aspect trés complexe; on observe 
deux portions bien distinctes : une portion présente la structure d’un 
corps jaune vrai a la phase de prolifération et de vascularisation; a cdété 
delle, on apercoit une seconde portion d’aspect folliculaire >. L’auteur 


Fic. 6. — Microphotographie d’une autre piéce de corps jaune trés jeune 


(gr. 80). 


qualifie cette formation de corps jaune partiel ou xanthosome partiel. 
Il me parait plus clair de dire follicule en métamorphose asynchrone. 


Le méme phénoméne a été décrit chez les animaux, par de Winiwarter 
et Sainmont chez la chatte (1909), par Van der Stricht chez ia chauve- 
souris, par Gerlinger chez la chienne. Sur plusieurs de leurs piéces, ces 
auteurs ont pu retrouver Vovule non pondu au milieu du follicule en 


; 
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évolution anormale. Des expérimentateurs ont d’ailleurs réussi 4 produire 
cette métamorphose lutéinique du follicule sans rupture et avec réten- 
tion de Vovule: L. Simon {12} mécaniquement, en badigeonnant au 
nitrate d’argent la surface des ovaires chez la lapine et en empéchant 
ainsi l’albuginée sclérosée de se rompre, Murata et Adachi, Evans en 
troublant par des actions endocriniennes (extrait placentaire, hypo- 
physe) le cycle ovarien normal. 

Mais, et c’est ce qui importe, aucun de ces auteurs n’a constaté de 
modifications histogénétiques ou structurales du corps jaune au cours de 
ces anomalies formatives. De Winiwarter [13] a méme tiré argument 
une étude de la transformation partielle de follicules non rompus pour 
démontrer chez animal lorigine épithéliale des cellules lutéiniques. 

Je crois done pouvoir conclure que la premiére piéce que j’ai étudiée 
est un exemple valable des premiéres études du corps jaune humain, et 
que, de plus, elle démontre, d’une facon parfaite chez la femme le mode 
de transformation du follicule en corps jaune. 


Mes quatre piéces permettent encore de prendre connaissance des 
rapports chronologiques entre l’ovulation et la menstruation. 

Le corps jaune que j’ai spécialement étudié a été prélevé le quinziéme 
jour aprés le début des régles précédentes sur une femme dont la périodi- 
cité était de vingt-cing a vingt-huit jours. Le second (fig. 6) a été pré- 
levé le quatorziéme jour, la périodicité étant de vingt-six jours. Le iroi- 
sieéme a été recueilli le vingt et uniéme jour, mais la femme était réglée 
irréguliérement et les menstrues précédentes avaient été en avance de 
neuf jours. Quant au quatriéme corps jaune, il était l’origine d’une 
hémorragie intrapéritonéale et il nous a été remis sans autre renseigae- 
ment clinique. 

Pour les trois cas utilisables, cette étude confirme donc les données 
apportées, aprés Fraenkel, par de nombreux auteurs. 


Les recherches histologiques sont done encore susceptibles d’apporter 
utiles renseignements sur des points trés importants du fonctionnement 
de Vappareil génital féminin : génése du corps jaune et nature de sa 
sécrétion, reconnaissance assurée du corps jaune a la phase initiale. 
A cété des études expérimentales qui ont donné sur ce sujet de beaux 
résultats, il ne faut certes pas négliger les techniques microscopiques. 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUL 
DE LA FACULTE DE MEDECINE DE Paris (PROFESSEUR G. Roussy.) 


LES HEPATITES SATELLITES 
DES CHOLECYSTITES CHRONIQUES 


par 


Guy ALBOT et Jacques CAROLI 


Les cholécystites chroniques lithiasiques et non lithiasiques sont 
communément considérées comme des affections intéressant essentiel- 
lement les voies biliaires extra-hépatiques, et l’étude du parenchyme 
hépatique au cours de ces cholécystites est en partie négligé. Nous lais- 
serons de cété l’ensemble des manifestations, si souvent étudiées au 
cours de la lithiase vésiculaire, qui sont en rapport avec un obstacle 
ou des lésions importantes du cholédoque (angiocholite suppurée, abcés 
du foie ou cirrhose cholostatique) et nous n’envisagerons que les altéra- 
tions hépatiques qui surviennent en dehors de tout facteur mécanique, 
de toute stase biliaire. 

La participation hépatique au cours des cholécystites a été signalée 
en clinique, depuis longtemps, par MM. Noél Fiessinger, Brulé, Abrami, 
a propos des ictéres des coliques hépatiques; mais nous ne connaissons 
pas dans la littérature francaise de travaux anatomiques sur ce sujet. 
Des auteurs américains, anglais, allemands y ont consacré plusieurs 
mémoires ; le premier en date de ces travaux est celui de Graham : 
ultérieurement ont paru ceux de Mac Carty, Tietze et Winkler, Flint, 
Hary Hoster, Goldzieher et Collum (2). Leurs conclusions sont remarqua- 
blement uniformes ; ils affirment la constance de l’hépatite au cours des 


(1) Communication faite a la Société Anatomique de Paris (séance du 
jeudi 5 février 1931). 

(2) Ce travail était déja rédigé lorsque nous avons eu connaissance de celui 
de M. Camille Dreyfus : « Nouveaux points de vue sur la lithiase biliaire » 
(Rev. méd. chir. des Mal. du Foie, n° 6, nov.-déc. 1930). Cet auteur signaie la 
constance de légers troubles fonctionnels hépatiques au cours des affections 
vésiculaires. 
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cholécystites. Il n’y a de divergences dans les opinions qu’au sujet de 
Vinterprétation des lésions. 


** 


Les recherches que nous avons entreprises ne sont possibles que 
grace A des biopsies hépatiques pratiquées au cours des interventions 
chirurgicales. Nous devons ces prélévements 4 la grande bienveillance 
de nos maitres, le professeur H. Hartmann, les docteurs Houdart, Ber- 
geret, Roux-Berger et Gaudart d’Allaine. La valeur des renseignements 
que donnent ces biopsies pratiquées sur la face convexe du foie, loin 
de la vésicule, nous.semble indéniable. Si, comme le disait récemment 
Enders, dans bien des cas les altérations et la sclérose sont plus intenses 
sous la capsule que dans le centre de la glande, il suffit néanmoins de 
connaitre l’erreur d’interprétation possible pour l’éviter: cette éven- 
tualité ne correspond d’ailleurs qu’a des cas trés particuliers sur lesquels 
nous aurons l’occasion de revenir. Pour chaque cas, nous avons étudié 
les altérations vésiculaires et hépatiques avec les techniques les plus 
minutieuses possible (cytologie; techniques mitochondriales, coloration 
des canalicules biliaires par la technique d’Eppinger). 


NOTIONS GENERALES. 


Tous nos cas, au nombre de quatorze, nous ont révélé la constance 
de la participation du foie a4 l’inflammation, quelle que soit la modalité 
de Vatteinte vésiculaire. Nos constatations s’ajoutent donc a celles de 
Graham (trente cas), de Mac Carty (cinquante-huit cas), de Flint (trente- 
quatre cas), de Hoster (vingt-sept cas). Dans la statistique de ce dernier, 
deux examens seulement ont montré un tissu hépatique normal: le 
premier correspondait 4 une infiltration lipo-lipoidique de la vésicule, 
le deuxiéme 4 un ulcére du duodénum. Ainsi, la cholécystite apparait 
comme un des éléments d’une infection étendue de lappareil hépato- 
biliaire que l’on pourrait désigner sous le nom d’hépato-cholécystite; 
tous les faits démontrent qu’il faut renoncer a considérer cette affection 
comme une maladie exclusivement extra-hépatique. 

Cette premiére remarque sur la constance de Vhépatite au cours des 
cholécystites demande quelques précisions. 

Cette hépatite existe aussi bien au cours des cholécystites aigués que 
des cholécystites chroniques et qu’il y ait ou non lithiase vésiculaire. 
Tietze et Winkler ont, certes, étudié Vhépatite uniquement en fonction 
de la lithiase; mais, selon les autres auteurs et d’aprés nos résultats, 
Vhépatite peut exister en dehors de toute lithiase et il n’y a aucun 
rapport entre importance de lune et celle de l’autre. 
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De méme, il n’existe aucun rapport entre la gravité des lésions vési- 
culaires et lintensité des désordres cellulaires constatés dans le foie. 
Dans quatre de nos cas, il y a sensiblement atteinte égale de la vésicule 
et du foie; dans deux cas, les altérations vésiculaires prennent nette- 
ment le pas sur celles du foie; mais dans toutes les autres observations 
(huit cas), les altérations hépatiques l’emportent de beaucoup sur les 
lésions vésiculaires. De semblables constatations ont d’ailleurs été déja 
faites par Flint: cet auteur signale que « dans la moitié des cas, la 
vésicule était légérement enflammée et le foie gravement atteint...; de 
telle sorte qu’on arrive a penser, dans certains cas, 4 la nature primitive 
de Vhépatite ». 

Signalons enfin, aprés Graham, Mac Carty, Tietze et Winkler, que 
laspect macroscopique du foie ne permet pas de prévoir les altérations, 
trop fines, que révéle l’histologie. 


ESSAI DE GROUPEMENT ANATOMO-CLINIQUE, 


En rapportant les résultats observés, nous désirons faire plus qu’ap- 
puyer par quelques exemples personnels les conclusions de travaux 
antérieurs et nous voudrions montrer les différentes modalités anatomo- 
cliniques des lésions hépatiques. 

Pour étudier la forme et l’allure de l’hépatite para-cholécystique, nous 
avons eu soin de faire les prélévements 4 distance du lit vésiculaire, 
afin d’éviter les lésions purement locales, de voisinage. Les fragments 
sont prélevés assez profondément, en forme de coin. Enfin, dans trois 
cas, nous avons obtenu une biopsie au niveau des lobes droit et gauche; 
ce double examen nous a montré que les altérations sont toujours bilo- 
baires, mais peuvent étre un peu plus intenses a droite ou a gauche 
selon les cas. Pour constante qu’elle soit, ’hépatite est loin d’étre uni- 
forme dans ses aspects. La biopsie révéle des lésions histologiques 
variables auxquelles on peut, bien souvent, désigner des correspon- 
dances cliniques. Cette notion pourrait étre la base d’un essai de classi- 
fication anatomo-clinique. 

Tietze et Winkler ont déja tenté un classement des aspects micros- 
copiques; ils ont réparti leurs observations en quatre groupes, suivant 
la diffusion et la gravité des lésions. Cependant, cette tentative a le 
défaut de n’avoir aucune base clinique et de ne pas séparer de facon 
nette les cas ol: existe un calcul cholédocien de ceux ot tout obstacle 
sur la voie principale fait défaut ; enfin ces auteurs admettent pour 
certains cas une angiocholite ascendante qui ne nous parait pas 
démontrée. 

En ce qui nous concerne, nous n’envisagerons pas les altérations 
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secondaires a4 l’oblitération du cholédoque, dans lesquelles la stase joue 
un réle primordial. Nous bornant a l’étude de V’hépatite qui accom- 
pagne toute cholécystite, nous voulons surtout insister sur la corres- 
pondance remarquable qui lie certaines lésions histologiques et cer- 
taines manifestations cliniques. De toutes ces manifestations, la plus 
intéressante est lictére. C’est pourquoi nous classerons nos observations 
en deux groupes principaux suivant qu’au moment dua _ prélévement 
il existait ou non des manifestations cliniques d’hyperbilirubinémie. 

Dans un premier groupe, nous rangerons les hépatites sans ictére. 
L’hépatite semble presque latente cliniquement, ce qui ne veut pas dire 
qu’elle ne puisse, 4 un moment donné, déterminer de Jlictére. 

Dans un second groupe, nous étudierons les hépatites ictérigénes, qui 
réalisent ici encore un ictére par effraction (Noél Fiessinger). Nous 
verrons avec quelle fréquence, la voie principale étant libre, ces alté- 
rations hépato-cellulaires apparaissent a l’origine des ictéres des cholé- 
cystites. 


I. — LES HEPATITES SANS ICTERE. 


En labsence d’ictére, rien ne vient attirer cliniquement l’attention 
sur ’hépatite. Celle-ci n’est cependant pas absolument latente : il semble 
méme qu’elle soit responsable d’une partie du tableau morbide. Dans 
ce premier groupe de faits, l’intensité et la topographie des lésions ne 
sont pas toujours comparables et il nous apparait nécessaire de dis- 
tinguer deux formes distinctes au point de vue clinique et anatomique. 

Dans certains cas, l’atteinte du foie est répartie en surface; elle 
n’intéresse guére que la capsule et une couche sous-capsulaire du paren- 
chyme, les lésions s’atténuant en profondeur : c’est l’hépatite corticale. 

Dans d’autres cas, au contraire, les lésions sont diffuses, également 
réparties 4 tous les lobules superficiels ou profonds: c’est V’hépatite 
diffuse. 


‘1° L’hépatite corticale. 


Description des lésions. — L’hépatite corticale accompagne parfois 
des altérations presques pures des tuniques vésiculaires externes, ]’en- 
semble réalisant une véritable péri-hépato-cholécystite. Cependant, souvent 
aussi, on observe de la lithiase vésiculaire. En ce qui concerne le foie, 
il ne s’agit pas, 4 proprement parler, d’une péri-hépatite, mais d’une hépa- 
tite corticale avec participation inflammatoire de la capsule de Glisson. 
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Ces altérations peuvent étre aigués ou chroniques, légéres ou profondes. 
Prenons-en pour type une forme de moyenne intensité particuliérement 
caractéristique. 


Oss. I (résumée). — L’histoire de M. Bod..., agé de cinquante-sept ans, est 
remarquable par la fréquence des coliques hépatiques, qui ont débuté en 1909 
et se sont succédé au rythme de trois 4 quatre par an, par la fréquence d’émis- 
sions de calculs qui ne se sont jamais compliquées ni de fiévre, ni d’ictére. Clini- 
quement, l’hépatite peut se reconnaitre 4 l’hypertrophie du foie, dont le bord 
inférieur dur, douloureux, déborde de deux travers de doigt les fausses cétes. 
A Vintervention, en juillet 1930 (prof. Hartman) : vésicule volumineuse, sclé- 
rosée, trés adhérente, pleine de calculs A facettes. Biopsie du lobe gauche et du 
lobe droit. 


Le parenchyme hépatique présente les mémes lésions au niveau des deux 
lobes, mais plus nettes, plus aigués, plus étendues 4 droite. La capsule 
de Glisson est considérablement épaissie et enflammée; entre les couches 
fibroides qui la constituent sont parsemés des polynucléaires et des 
histiocytes; elle envoie profondément des expansions fibreuses qui disso- 
cient, isolent les cellules hépatiques et se densifient souvent en sclérose 
élastigéne. C’est sous cette capsule que les lésions d’hépatite corticale sont 
a leur maximum; 4 ce niveau, on voit soit une importante couche de 
globules rouges réalisant une hépatite hémorragique superficielle, soit 
une couche uniforme de cellules mononuclées qui donnent l’impression 
d’un tissu lacunaire en réaction inflammatoire; en outre, de volumineux 
nodules fibreux accolés 4 la capsule contiennent des canaux sanguins 
et biliaires et semblent les vestiges de plages lobulaires antérieurement 
détruites. De la région capsulaire et sous-capsulaire enflammée partent 
des travées « d’hépatite hémorragique » qui mutilent les lobules péri- 
phériques, se dirigent vers la profondeur de la glande et croisent parfois 
dans leur trajet une légére pointe d’extension fibreuse périportale ou une 
veine centro-lobulaire. A leur niveau, les cellules hépatiques sont parfois 
atteintes de clarification intense, avec un protoplasma volumineux creusé 
de logettes claires entre lesquelles les mitochondries, marginées, sont trés 
gréles; ces cellules compriment alors les sinus sanguins. Plus souvent, 
elles sont en dégénérescence atrophique avec pycnose nucléaire; la travée 
hépatique est rompue et dissociée; la réseau de réticuline est segmenté 
et ses fragments épars s’épaississent et se « collagénéisent »; des globules 
rouges, quelques cellules de Kuppfer libérées tapissent tous les vides lais- 
sés par l’atrophie tissulaire. Toutes ces lésions décroissent en intensité et 
finissent par disparaitre assez vite en profondeur. 

Dans cette premiére observation, cliniquement et anatomiquement, 
les altérations vésiculaires profondes, anciennes, semblent plus impor- 
tantes que l’hépatite. [I] n’en est pas toujours ainsi : dans un second cas, 
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on peut voir des lésions hépatiques prédominer par leur intensité, leur 
ancienneté et réaliser méme en certains points l'image de la cirrhose 
périhépatogéne, selon le terme employé par Gilbert. 


Oss. II (résumée). — Chez M. Hens..., 4gé de soixante-trois ans, le début 
des accidents cliniques semble ne remonter qu’A un an et demi. Ce sont des 


Fic. 1. — Observation II. — Hépatite corticale subaigu? 
(Trichrome, vert lumiére). 


On remarquera l’inflammation capsulaire et sous-capsulaire, d’ou part vers la 
profondeur une travée d’hépatite hémorragique (a). Réticulose intense (c); 
déja légére réaction hyperplasique nodulaire paraportale tendant a donner 
au parenchyme une structure nodulaire (b). 


crises de coliques hépatiques avec subictére léger et ascensions thermiques 
passagéres. Le foie est gros et sensible. La vésicule, A intervention, est dilatée 
et remplie de calculs a facettes. 


Dans ce cas, l’examen histologique montre une cholécystite chronique 
purement adventitielle. Les lésions d’hépatite sont du méme type que 
dans la premiére observation (fig. 1); cependant, elles sont infiniment 
plus intenses, plus scléreuse et réalisent localement, sous la capsule, tous 
les aspects de la formation des cirrhoses : sclérose périportale insulaire, 
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sclérose en bandes sus-hépatiques, nodules d’hyperplasie nodulaire para- 
portale qui refoulent les régions voisines, modelant ainsi V’annulation et 
la modification de structure du foie, avant méme la cicatrisation des 
lésions. Cette évolution cirrhogéne sous-capsulaire des hépatites corticales 
est donc localement en tous points semblable a celle des cirrhoses banales; 
mais, rapidement vers la profondeur, la modification de structure du foie 
cirrhotique s’atténue et disparait comme le faisaient les lésions subaigués 
dans le cas précédent. 


Correspondances anatomo-cliniques. — Le fait que ces hépatites corti- 
cales soient en clinique le plus souvent méconnues n’implique pas 
qu’elles soient absolument latentes. Loin de 1a; mais il est difficile d’éta- 
blir exactement ce qui, dans la symptomatologie, est di soit 4 la cholé- 
cystite, soit 4 ’hépatite. 

Nous pensons cependant que l’hépatite corticale est un des facteurs 
qui conditionnent la symptomatologie douloureuse si importante dans 
tous ces cas, aussi bien que la migration des calculs ou que la péricholé- 
cystite. Dans lobservation I, il semble que la symptomatologie fonction- 
nelle soit en grande partie monopolisée par les accidents vésiculaires; 
mais, dans lobservation II, la participation hépatique apparait déja 
plus considérable. Le fait semble en outre démontré par certaines obser- 
vations ot: la cholécystite est des plus minimes, parfois nulle, et ou seule 
existe V'hépatite corticale. Ces cholécystites a minima sont donc, en 
réalité, plut6t des hépatites corticales presque pures, et il semble difficile 
d’attribuer 4 la vésicule les signes fonctionnels et cliniques pour lesquels 
les malades ont été opérés. En voici un exemple : 


Ons. III (résumée). — M"* Boud..., A4gée de vingt-cing ans, souffre durant un 
an de troubles digestifs aprés les repas. Puis surviennent plusieurs crises de 
colique hépatique subintrantes irradiant dans l’épaule droite et accompagnées 
dun léger ictére avec décoloration des matiéres Au bout de douze jours, 
les troubles s’amendent, mais le foie reste gros et il existe un signe de Murphy 
trés net. On lopére quelques semaines aprés, 


Dans ce cas, tandis que l’examen histologique ne montre au niveau de 
la vésicule qu’un léger cedéme sous-muqueux, on est étonné de découvrir 
sous la capsule hépatique, par ailleurs infiltrée de mononucléaires, un 
ilot lympho-conjonctif volumineux déja en voie de sclérose et qui résulte 
de organisation d’une plage importante d’hépatite corticale. Ces formes 
dégradées de cholécystite au cours desquelles ’hépatite est prédominante 
sont pour nous Voccasion de signaler les cas ot! une péri-hépatite alcoo- 
lique ou alcoolo-tuberculeuse a pu en imposer fonctionnellement pour 
une cholécystite et provoquer une erreur de diagnostic. 
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Ainsi donc, l’hépatite corticale peut, a elle seule ou associée aux lésions 
vésiculaires, engendrer le tableau fonctionnel classique des cholécystites. 
Les douleurs sont de beaucoup prédominantes; l’ictére, la fi¢vre peuvent 
cependant s’y surajouter. On pensera au facteur hépatique lorsque le foie 
est gros, douloureux dans son ensemble. Pour différencier un signe de 
Murphy vésiculaire de cette sensibilité douloureuse hépatique, nous ne 
saurions trop insister sur l’intérét que présente la triple exploration 
manuelle de la région sous-hépatique telle que l’ont décrite M. Chiray, 
A. Lomon et G. Albot : en décubitus dorsal, en décubitus latéral gauche 
et par palpation profonde en position assise. 


Signification pathogénique. — I faut préciser tout d’abord que c’est 
par un besoin de schématisation que nous avons isolé une forme corti- 
cale de ’hépatite des cholécystites. I] est hors de doute que, si le reste 
du parenchyme est moins atteint que la périphérie de la glande, il réagit 
néanmoins d’une facon légére. Ces cas d’hépatite corticale peuvent d’ail- 
leurs donner lieu, au cours de leur évolution, 4 des poussées d’hépatite 
diffuse, comme en témoignent les accidents ictériques qu’il n’est pas abso- 
lument exceptionnel de relever dans histoire de ces malades. 

Ces lésions, bien que maxima en superficie, ne nous semblent pas 
devoir étre interprétées comme une périviscérite juxta-vésiculaire, ayant 
atteint le foie par voie externe: la réaction inflammatoire que Yon 
observe sur les coupes est exclusivement sous-péritonéale et ne s’accom- 
pagne pas d’exsudat. L’hypothése d’une contamination lymphatique 
rétrograde, partie de la vésicule, semble également peu acceptable. Nous 
pensons qu’il est plus vraisemblable de considérer ces hépatites corticales 
comme un aspect tardif, stabilisé, régressif de poussées d’hépatites plus 
diffuses et qui n’auraient laissé de séquelles profondes que sous la capsule 
de Glisson. Cette réaction corticale s’explique aisément par le réle 
important que joue l’appareil lymphatique glissonnien dans les réactions 
inflammatoires du foie. Cette hépatite corticale est ’équivalent des réac- 
tions pulmonaires sous-pleurales si fréquentes, qui peuvent étre aussi 
prédominantes, bien que le reste du parenchyme ne soit pas comple- 
tement intact. 


2° L’hépatite diffuse. 


Description des lésions. -- Dans certains cas, l’examen histologique 
montre qu’a cété d’altérations vésiculaires d’intensité trés variable, avec 
ou sans lithiase, il existe toujours une hépatite diffuse, généralisée el 
également répartie dans tout le parenchyme. Cette hépatite est responsable 
en partie, nous le verrons, des troubles fonctionnels observés. Elle peut 
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étre aigué, subaigué ou chronique, en concordance intime avec Il’allure 
aigué, subaigué ou chronique des troubles cliniques. Ceci montre bien 
l’importance . de cette lésion hépatique trop longtemps négligée. Pour 
chaque variété, nous prendrons en exemple une observation typique. 

Dans un de nos cas, la cholécystite, intense, mais chronique, était peu 
évolutive; les signes cliniques aigus semblent bien devoir étre rapportés 
aux altérations hépatiques aigués. 


Oss. IV (résumée). — M™* Tru..., Agée de trente-cing ans, souffre pendant 
un an de plusieurs coliques hépatiques frustes, fébriles, sans ictére. Puis, en 
V’espace de trois mois, surviennent trois crises d’aspect différent : une crise 
douloureuse avec fiévre, frissons et ictére qui dure quatre jours, une poussée 
fébrile avec frissons et ictére passager sans douleurs, une troisiéme poussée 
fébrile 4 grandes oscillations sans ictére ni douleur. 


Aprés l’opération, pratiquée en dehors de tout ictére, la vésicule appa- 
rait scléreuse, peu inflammatoire; elle contient de petits calculs. Le foie 
est le siége d’une hépatite diffuse aigué massive. Toutes les cellules de — 
tous les lobules sont anormalement claires; elles ont l’aspect typique 
de la clarification avec margination des mitochondries et compriment 
les sinusoides. Les lésions maxima siégent au centre des lobules: 1a, 
les cellules sont en dégénérescence graisseuse avec pycnose nucléaire, 
disparition ou diminution du chondriome, sans dissociation ictérique 
de la travée. 

De pareils cas semblent cependant rares. Le plus souvent, il s’agit 
d’hépatite diffuse subaigué. 11 en était ainsi dans l’observation suivante. 


Oss. V (résumée). — M™ Pop... Agée de trente et un ans, présente tout 
d@abord trois violentes crises de coliques hépatiques sans fiévre ni ictére; 
puis, quelques jours aprés, survient un ictére généralisé avec fiévre a 40° qui 
guérit assez rapidement. Depuis, et durant sept mois, surviennent plusieurs 
crises de coliques hépatiques avec fiévre et suivies de subictére. A cette période, 
le foie est gros, les conjonctives légérement subictériques; il y a des pigments 
biliaires dans les urines. A Vintervention, la vésicule est scléro-atrophique, 
lithiasique, le cystique oblitéré. Le cholédoque est dilaté considérablement sans, 
cependant, qu’il existe le moindre obstacle a V’évacuation de la bile. 


Sur les fragments de parenchyme hépatique prélevés s’observent des 
lésions intenses et étendues d’hépatite diffuse subaigué (fig. 2). 

Les lésions des espaces portes sont constantes et généralisées : elles 
montrent deux modifications frappantes : l’infiltration leucocytique et 
laugmentation du tissu collagéne. Le tissu conjonctif portal est infiltré 
de mononucléaires qui sont ou disséminés, ou bien réunis en amas ; 
parfois, ils entourent les vaisseaux ou les canaux biliaires, constituant 
ainsi une péricholangite; les canaux biliaires nous ont paru remar- 
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quablement intacts et ne montrent pas d’altérations épithéliales, encore 
moins de desquamation en masse ou de suppuration intracanaliculaire. 
Cette infiltration lymphocytaire péri-canaliculaire, qu’il faut rapprocher 
des infiltrations sous-capsulaires des hépatites corticales, s’explique 
par la situation anatomique du tissu lymphatique : il s’agit dans les 


Fic. 2. — Observation V. — Hépatite diffuse subaigué 
et cholécystite chronique (Bleu de Masson). 
a) Toutes les cellules du lobule sont « clarifiées » et par leur volume com- 
priment les sinusoides. 
b) Les espaces portes sont déja fortement scléreux et envoient dans le lobule 
des expansions de réticulose. Les cellules qui bordent l’espace porte sont 
en dégénérescence homogéne atrophique avec pycnose du noyau. 


ec) Autour des veines sus-hépatiques lésions importantes de dégénérescence 
homogéne atrophique avec pyenose du noyau. 


deux cas d’une réaction lymphatique particuli¢rement intense et loca- 
lisée soit aux espaces portes, soit particuliérement au tissu capsulaire. 
Cette inflammation lymphoide ne va jamais sans une réaction conjonc- 
tive, plus ou moins avancée suivant les cas. Le tissu conjonctif portal 
est particuliérement dense autour des conduits biliaires. A la périphérie 
de Vespace, il se continue insensiblement avec les pointes extensives 
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de la réticulose, qui s’observe souvent généralisée & tout le lobule. 
Les altérations du parenchyme lobulaire sont en tous points semblables 
a celles qu’on observe dans n’importe quelle hépatite. La tuméfaction 
des cellules de Kuppfer est manifeste. Les sinusoides contiennent souvent 
des polynucléaires. Les altérations des travées épithéliales, que mettent 
en évidence d’une facon particuli¢érement nette les techniques mito- 
chondriales, sont primordiales. D’une facon générale, toutes les cellules 
lobulaires sont atteintes de clarification avec margination du choh- 
driome. Des lésions plus accentuées de dégénérescence homogéne atro- 
phique, avec pycnose du noyau, s’observent surtout aux deux pédles 
du lobule. Malgré ces lésions importantes, dans ce cas ot ’ictére manquait 
au moment de lopération, l’ordination trabéculaire est. parfaitement 
conservée; il n’y a pas de dislocation de la travée, pas de communication 
canaliculo-interstitielle. En résumé, il existe avant tout des altérations 
Whépatite diffuse subaigué avec réaction secondaire lympho-scléreuse 
portale intense et sous-capsulaire discréte. 

Enfin, dans certains cas, la longue évolution torpide des troubles et 
des lésions est la caractéristique d’une hépatite diffuse chronique. Il en 
étaitainsidans une observation d’hépatite infectieuse ictérigenes ancienne, 
avec lithiase vésiculaire minime et colibacilles dans la bile, sur laquelle 
nous aurons loccasion de revenir. Les espaces portes sont alors forte- 
ment scléreux; des altérations inflammatoires atrophiques centrolobulaires 
en voie de sclérose rejoignent, par endroits, les pointes d’extension sclé- 
reuses périportales; ’hypertrophie réactionnelle nodulaire paraportale, 
déja importante, contribue a annuler les tissus cicatriciels. Si done l’évo- 
lution cirrhotique de ces hépatites diffuses paracholécystiques est rare, il 
semble cependant que cette éventualité soit possible; une de nos obser. 


vations en montre des lésions déja trés avancées. 


Correspondances anatomo-cliniques. — Nous avons été frappés par le 
fait que, dans la majorité de nos observations d’hépatite diffuse, la symp- 
tomatologie« biliaire » et douloureuse est beaucoup plus estompée que 
dans Vhépatite corticale. Les douleurs sont plut6t sourdes, diffuses, de 
siége imprécis, sans irradiations nettes; leur horaire est souvent digestif; 
elles prennent rarement Vaspect de crises franches de coliques hépa- 
tiques. Le tableau clinique est dominé ici par les troubles digestifs 
intenses, les troubles de V’état général. L’interrogatoire révéle fréquem- 
ment des poussées antérieures d’ictére fébrile. On ne peut donc parler 
ici de latence clinique de Vhépatite; il n’y a pas de différence fonda- 
mentale entre cette hépatite diffuse et les hépatites ictérigénes que nous 
allons envisager ultérieurement. Mais, alors que cliniquement tout semble 
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éteint, la biopsie montre que l’hépatite existe toujours; elle pourra ulté- 
rieurement se révéler par des réveils souvent graves. 

Cette atteinte hépatique diffuse peut, d’ailleurs, beaucoup plus facile- 
ment que dans les hépatites corticales, étre décelée sans le secours de 
Vhistologie, pour peu que l’on pense a la rechercher. Dans ces cas, la 
tuméfaction douloureuse du foie est particuliérement nette. Graham signale 
cette hépatomégalie dans 87 % de ses observations, sur lesquelles, malheu- 
reusement, les détails cliniques sont un peu succinets. Par ailleurs, Flint 
a étudié les rapports entre les épreuves fonctionnelles d’insuffisance hépa- 
tique et l’atteinte histologique du foie; il y aurait, selon lui, parallélisme 
entre celle-ci d’une part et, d’autre part, l’hyperbilirubinémie et les 
troubles d’hyperglycémie provoqués par l’ingestion de lévulose. 

Tous ces troubles, cliniques et fonctionnels, semblent en partie impu- 
tables a V’hépatite diffuse autant qu’a la cholécystite. Il semble que, dans 
le binome lésionnel (vésicule-foie), la cholécystite forme une lésion de 
fond, évoluant d’une facon torpide, progressive; a l’inverse, l’hépatite 
apparait plus active et aussi plus grave par ses conséquences possibles. 
La preuve de l’importance de cette hépatite est donnée ici, comme pour 
V’hépatite corticale, par l’existence de cas oi il n’y a guére d’altération 
qu’au niveau du foie. En voici un exemple : 


Oss. VI (résumée). — M"* Dub..., Agée de trente-cing ans, présente depuis 
douze ans, deux ou trois fois par an, des crises d’un type un peu particulier : 
douleur en coup de poignard dans l’hypocondre droit, sans irradiation, vomisse- 
ments incoercibles, crise diarrhéique durant trois 4 quatre heures. Jamais d’ic- 
tére ni d’hémorragie. Le foie est légérement gros et douloureux. On note une 
douleur au point de Murphy. 


Aprés intervention, la vésicule apparait absolument saine; le foie 
présente des altérations discrétes d’hépatite diffuse : clarification géné- 
ralisée des cellules de tous les lobules; autour des espaces portes et 
des espaces sus-hépatiques existe une collerette de cellules, soit intensé- 
ment clarifiées, soit sombres, en homogénéisaticn atrophique avec pyc- 
nose. Quelques cellules de Kuppfer sont turgescentes. Cette hépatite est 
légére, mais diffuse et généralisée. Les lésions, déja manifestes aux 
colorations trichromiques, sont particuliérement évidentes avec les colo- 
rations mitochondriales (fig. 3 et 4). Elles réalisent exactement ce qu’on 
observe dans certaines intoxications conduites avec prudence et pro- 
longées; un gonflement général des cellules hépatiques, des lésions 
atrophiques homogénes aux deux pdles du lobule. Cette observation a 
Vavantage de nous montrer l’hépatite diffuse comme substratum ana- 
tomique de troubles fonctionnels assez batards et, a tort, attribués 4 une 
‘inflammation vésiculaire. Ces troubles sont assez voisins de ceux décrits 
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par Naunyn, puis Umber, sous le nom de « cholangitis lenta », de 
« cholangie » (affection d’allure septicémique, avec fiévre, leucocytose 
sanguine, troubles digestifs, subictére parfois). Les lésions causales, disent 
les auteurs allemands, seraient des lésions minimes des canaux biliaires 
intra-hépatiques. Dans notre cas, il existe bien, comme dans toutes les 


Fic. 3. — Observation VI. — Hépatite diffuse sans cholécystite : périphérie 
d’un espace porte (Mitochondries, col. de Regaud). 


a) Plusieurs cellules « clarifiées », avec margination du chondriome et lésions 
nucléaires. Les sinusoides aplatis sont invisibles. 


b) En bordure de l’espace porte, deux cellules en dégénérescence homogéne atro- 
phique. 


hépatites, quelques infiltrations mononucléées de l’espace porte, impro- 
prement appelées « péricholangitiques »; cependant, la lésion fonda- 
mentale ici est une hépatite diffuse fruste qui peut étre facilement démon- 
trée par les colorations cytologiques fines et par les techniques mito- 
chondriales. 


Signification pathogénique. — En résumé, ces hépatites diffuses qui 
pourront, au cours de leur évolution, réaliser l’aspect des hépatites ictéri- 
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génes, nous apparaissent comme des inflammations parenchymateuses 
lobulaires généralisées. C’est I’hépatite qui domine V’aspect anatomo- 
pathologique. Les infiltrations mononucléées péricanaliculaires, dites 
« péricholangitiques », ne nous semblent nullement en rapport avec 
une cholangite ascendante ou descendante que l’on ne trouve jamais sur 


Fic. 4. — Observation VI. — Hépatite diffuse sans cholécystite : 
périphérie d’une veine sus-hépatique (Mitochondries, col. de Regaud). 
a) En bordure du centrolobule, de nombreuses dégénérescences homogénes 
atrophiques avec mitochondriolyse et pycnose nucléaire. 
b) Quelques cellules hyperplasiques avec noyaux volumineux s’observent au 
voisinage de la lésion. 


les coupes. Il semble bien plutét, comme Flint l’a précisé, d’une réaction 
inflammatoire du tissu lymphatique ou lacunaire de l’espace porte, secon- 
daire a l’hépatite primitive, hématogéne. Aussi bien ces aspects s’obser- 
vent-ils fréquemment au cours des hépatites toxiques, alcooliques méme, 
autant qu’au cours des inflammations hépato-vésiculaires. 
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Il. — LES HEPATITES ICTERIGENES. 


Ces hépatites, qui ne sont qu’une forme plus manifeste des lésions tor- 


pides que nous venons d’étudier, posent des problémes diagnostiques et 


pronostiques importants. Souvent, ces ictéres par « effraction » sur- 
viennent dans des cas ot il existe une cholécystite lithiasique et leur 
apparition accompagnée de fiévre, de douleur, peut en imposer pour 
une obstruction calculeuse du cholédoque. Pourtant, 4 Vintervention, 
non seulement il n’y a pas de calcul dans la voie principale, mais encore 
celle-ci apparait intacte et non dilatée. La biopsie dans les formes légéres, 
l’autopsie dans les formes graves, montrent que les lésions causales sont 
celles d’une hépatite diffuse, plus ou moins importante, avec « effrac- 
tion », c’est-a-dire communication canaliculo-interstitielle. 

Ces ictéres ont tout d’abord été étudiés par Gilbert et par Naunyn. 
Ces auteurs reconnaissaient la fréquence des ictéres non calculeux et 
non mécaniques dans la lithiase biliaire; ils leur voyaient néanmoins 
une pathogénie obstructive en les considérant comme liés 4 Vinflamma- 
tion des plus fins canaux biliaires. 

Un des premiers, Noél Fiessinger a proclamé le roéle de la cellule 
hépatique dans la genése des ictéres bénins des coliques hépatiques dus, 
pour lui, a une fissure canaliculaire. 

L’étude clinique des manifestations graves de ces hépatites de la lithiase 
a été reprise récemment par plusieurs auteurs. Le professeur Carnot 
publie dans ses cliniques deux observations dans lesquelles les lésions 
Whépatite grave avaient, 4 elles seules, réalisé un « ictére chronique 
par rétention » sans obstruction du cholédoque. L’un de nous, en colla- 
boration avec ses maitres H. Benard, puis P. Harvier, publie ultérieure- 
ment deux observations d’ictére grave paralithiasique enti¢rement super- 
posables aux précédentes; 4 cette question, qui est le sujet de sa thése 
inaugurale (1), il doit consacrer prochainement un article d’ensemble en 
collaboration avec le docteur Harvier. Aussi ne ferons-nous ici qu’in- 
diquer les faits essentiels et n’insisterons-nous que sur les lésions anato- 
miques et leur interprétation. 

Les cas d’hépatite ictérigeéne que nous avons étudiés peuvent se répartir 
en deux groupes : le premier comprend les formes bénignes, le second les 
formes graves. 


(1) Jacques Caroli, thése de Paris, 1931. 
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1° Les hépatites ictérigenes bénignes. 


La forme ictérigeéne bénigne des hépatites paracholécystiques est trés 
voisine de Vhépatite diffuse étudiée au chapitre précédent : entre elles, 
il n’existe qu’une différence de degré. Nous avons vu, en effet, que dans 
les hépatites diffuses « dites latentes », les antécédents des malades 
comportent des poussées d’ictére qui avaient 4 peu prés disparu au 
moment de l’intervention. Bien mieux, la réaction de Van den Bergh 
montre, en général, une bilirubinémie dont le taux est supérieur a celui 
de la bilirubinémie normale : ces hépatites diffuses pourraient donc étre 
considérées comme des hépatites ictérigénes latentes. 

Cependant, la caractéristique des hépatites ictérigénes est d’avoir une 
manifestation clinique évidente et de créer, par cela méme, de grosses 
difficultés de diagnostic. Chez ces malades, atteints de cholécystite lithia- 
sique ou non, se produisent des accidents par poussées successives et 
rapprochées. Chaque poussée comporte un accés de fiévre plus ou moins 
violent, des douleurs aigués a type de colique hépatique irradiant dans 
les épaules. L’ictére compléte cette symptomatologie. Son intensité est 
souvent légére; il se manifeste surtout par la coloration jaune des conjonc- 
tives et une cholurie qui persiste durant quelques jours; parfois il est 
plus intense et généralisé. Ces symptOémes se reproduisent a intervalles 
rapprochés; le diagnostic qui vient a l’esprit est celui de Victére par 
rétention fruste du calcul du cystique ou de la lithiase dissimulée du cho- 
lédoque (Chiray et Degos). En fait, Pintervention montre qu’il n’existe 
aucune obstruction cholédocienne : la voie principale n’est ni enflammée, 
ni dilatée. La biopsie permet de discerner dans lhépatite la raison méme 
de cet ictére, qui est en général bénin et guérit en quelques semaines, 
parfois plus lentement. 

Nous avons pu prélever une biopsie au cours d’une opération pratiquée 
en plein ictére. Les lésions histologiques sont celles d’une hépatite dif- 
fuse; mais ici un phénoméne nouveau se produit : la fissure canaliculaire, 
leffraction. 


Oss. VII. — M. Bré..., A4gé de quarante-sept ans, entre le 3 juillet 1930 dans 
le service du docteur Harvier. Le début remonte au 11 novembre 1929 par une 
crise de colique hépatique, trés violente, sans ictére. Nouvel accés en janvier 
1930. En mars, pas d’ictére a la suite d’une troisiéme crise. Dans la nuit du 
13 au 14 juin, crise de colique hépatique qui se renouvelle le 15 et est suivie 
d’un ictére franc, avec selles complétement décolorées. Pendant huit jours, 
les douleurs présentent quotidiennement des paroxysmes. Un chirurgien, con- 
sulté, porte le diagnostic de caleul du cholédoque et, de fait, Pévolution parait 
confirmer cette maniére de voir; depuis lors, le malade présente des crises 
subintrantes de coliques hépatiques, avec variations de Victére Le foie ne 
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depasse cependant que de trois travées de doigt les fausses cétes; sels et 
pigments biliaires sont présents dans les urines. 

L’intervention est décidée (docteur Michon) : cholécystite calculeuse, calcul 
du cystique. La voie principale est libre, la pancréatite peu marquée; les cultures 
de la bile et d’un fragment hépatique restent stériles La biopsie montre des 
lésions intenses d’hépatite avee foyers parcellaires de nécrose (fig. 5). 


A l’examen histologique du foie, les lésions interstitielles apparaissent 
réduites au minimum. II n’y a pas de surcharge scléreuse au niveau des 


Fic. 5. — Observation VII. — Hépatite diffuse ictérigéne bénigne 
au cours d’une cholécystite lithiasique (Trichrome vert Jumiére). 
Autour d’une veine centrolobulaire on remarque des altérations cellulaires 
« @atrophie jaune aigué en miniature ». Les cellules de Kuppfer sont 
gorgées de pigment (a); les cellules hépatiques montrent des « infarctus 
biliaires ». Leurs altérations aménent la dissociation trabéculaire et la 
communication canaliculo-interstitielle (b). 


espaces portes; les canaux biliaires ont une muqueuse normale; l’infil- 
tration cellulaire est des plus modérées. On observe parfois quelques 
éléments mononucléés qui ne constituent d’amas en aucun point. Les 
lésions parenchymateuses, au contraire, sont intenses. Dans la plus 
grande partie du lobule, principalement dans la région périportale, la 
structure lobulaire générale est intacte et la disposition trabéculaire 
parfaitement conservée. Les sinus sont fortement dilatés et la tumé- 
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faction des cellules de Kuppfer est trés marquée. Par endroits méme, 
celles-ci desquament dans la cavité vasculaire. Dans la zone centro-lobu- 
laire, les cellules hépatiques présentent des altérations atteignant toute 
leur intensité au voisinage méme de la veine sus-hépatique. En ce point, 
dans tous les lobules, existent des petits foyers de nécrose trés peu 
étendus. Les limites des cellules hépatiques ne sont plus visibles. Les 
protoplasmas sont amalgamés et souvent “déchiquetés. Sur ce fond se 
détachent les noyaux pycnotiques. A la périphérie de ces petits foyers 
dégénératifs existent quelques cellules en pleine dégénerescence homo- 
géne atrophique. C’est dans cette zone que l’on peut observer les divers 
stades de la dégénérescence autolytique des cellules dont nous avons 
décrit aspect évolué. Certains éléments se tuméfient, deviennent clairs et 
atteignent le double de leur diam#tre normal et méme davantage. Les plus 
volumineux comblent les sinus adjacents et font dévier sous leur poussée 
les travées voisines. Leur chondriome est rare et gréle. A cété d’eux, on 
en voit dont le protoplasma perd ses limites, devient trouble et se laisse 
facilement déchirer 4 la coupe. Ainsi, on assiste au centre des lobules 
a la dégénérescence autolytique qui va de la tuméfaction claire trés 
intense 4 la nécrose compléte réalisant l’effraction, la rupture trabécu- 
laire. Dans cette zone, soit dans les espaces interstitiels, soit dans les 
cellules hépatiques, soit dans les cellules de Kuppfer volumineuses, sont 
disséminés de fins corpuscules biliaires. 

Dans l’ensemble, le contraste est net entre l’état du territoire péri- 
portal, au niveau duquel ne se reconnait qu’une hépatite congestive avec 
réaction endothéliale marquée, et l’aspect du centro-lobule, oti s’observent 
les lésions d’une atrophie jaune aigué en miniature avec commnication 
canaliculo-interstitielle. Cet aspect lésionnel ne nous est pas tout 4 fait 
inconnu. II est identique a celui qu’ont décrit Klemperer, Kilian et Heyd 
dans les nécroses cellulaires d’une observation d’ictére infectieux bénin 
primitif. Dans les deux cas, il est impossible de différencier les deux 
lésions, soit par leur siége, soit par leur nature, soit par leur étendue. 

Ainsi, des poussées d’hépatite inflammatoire ef dégénérative peuvent 
simuler cliniquement la lithiase cholédocienne dans sa forme fruste. 


2° Les hépatites ictérigenes graves. 


Les ictéres bénins sont de beaucoup les plus fréquents au cours des 
cholécystites. Cependant, il existe des ictéres graves dans lesquels les 
altérations hépatiques réalisent une véritable atrophie centro-lobulaire du 
foie. Ces ictéres, rares, constituent une complication redoutable de la 
lithiase. Nous ne nous étendrons pas sur leur description. Nous ne 
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pouvons que renvoyer a l’étude qui en sera faite dans la thése de Jacques 
Caroli. Qu’il nous suffise de rappeler qu’é l’opposé des cas précédents 
ott les signes de rétention biliaire sont fugaces et légers, lictére est 
ici intense et tenace. Les lésions anatomiques, toujours centro-lobulaires, 
sont beaucoup plus étendues que dans les ictéres bénins. Du tissu hépa- 


Fic. 6. — Ictére grave au cours d’une lithiase vésiculaire (Harvier et Caroli). 
a) Espace porte. 


b) Autour de la veine centrolobulaire, la nécrose est massive et rappelle celle 
de V’atrophie jaune aigué. 


tique antérieur, il ne persiste plus que des troncons de travée qui 
rayonnent autour des espaces portes. Il s’agit de véritables atrophies 
jaunes aigués du foie (fig. 6 et 7). R 

En résumé, de étude de ces hépatites ictérigénes se dégagent plusieurs 
traits communs aux formes bénignes et graves. 

Dans tous les cas, lictére semble lié a la nécrose cellulaire qui déter- 
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mine l’apparition de fissures canaliculo-interstitielles, selon expression 
de Noél Fiessinger. 

Les foyers dégénératifs cellulaires, plus ou moins étendus suivant les 
cas et l’intensité de la rétention biliaire, si¢égent avec une remarquable 
prédilection au centre des lobules, au voisinage des veines sus-hépatiques. 
Cette constatation concorde avec celles faites par Klemperer, Kilian et 
Heyd, par Eppinger, au cours d’ictéres bénins, par tant d’autres dans 
les ictéres graves. L’aspect méme des lésions d’hépatite que nous avons 


Fic. 7. — Méme observation a un fort grossissement (1/300). 
A gauche : zone périportale. A droite : zone périsushépatique. 


a) Cellule hyperplasique. 
b) Cellule de Kuppfer turgescente. 
c) et d) Cellules dégénérées de la région centrolobulaire. 


observées est essentiellement différent de ce que l’on observe couramment 
au cours de la stase biliaire, dans les ictéres cholostatiques. Signalons 
cependant que, dans certains cas mixtes, nous avons pu noter au cours 
d’obstructions calculeuses du cholédoque des altérations qui décelaient 
le réle conjugué de l’inflammation et de la stase dans le déterminisme 
de certains ictéres calculeux. 

Ainsi l’aspect des lésions parenchymateuses ictérigénes observées au 
cours des cholécystites permet de les rapprocher des diverses formes 
d’hépatite infectieuse ictérigeéne survenant en dehors de toute cholécys- 
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tite. Dans nos cas, une forme légére montre un aspect lésionnel identique 
a celui des ictéres infectieux bénins primitifs; les formes graves sont des 
atrophies jaunes aigués du foie. Il s’agit ici, non d’ictéres « par réten- 
tion », mais d’ictéres « par effraction ». Ces ictéres « chirurgicaux » se 
rapprochent donc par leur image anatomique des ictéres « médicaux » 
primitifs, auxquels ils sont trés comparables. 


* 


Si nous considérons ensemble de nos observations, leur étude affirme 
la constance des altérations hépatiques au cours des syndromes vési- 
culaires. En outre, les différentes variétés d’hépatite paracholécystique 
semblent ne différer que par leur intensité plus ou moins grande: on 
peut établir en quelque sorte une parenté entre les modifications les plus 
bénignes et les désordres les plus graves. 

Quelle est la valeur nosologique exacte de ces altérations parenchyma- 
teuses ? S’agit-il vraiment d’hépatites et non d’anchiocholites ? Avec 
ces lésions intra-hépatiques se pose la question, encore controversée, 
des affections « dites biliaires », des cholangites, de la cholangie. Cer- 
tains auteurs étrangers admettent encore lindividualité et importance 
nosologique des inflammations des conduits excréteurs dans bien des 
cas étiquetés ailleurs : hépatites. Récemment, le professeur Rossle 
admet leur réle dans la genése des cirrhoses « biliaires », a l’exclusion 
des lésions purement parenchymateuses. S’il est des cas ol cette opinion 
pourrait étre soutenue, ce sont bien ceux-la méme que nous venons 
d’étudier et au cours desquels on note un retentissement parenchymateux 
de lésions du systéme biliaire excréteur. Cependant, d’aprés nos consta- 
tations personnelles, ces termes d’angiocholite, de périangiocholite, de 
cholangiocholite ne correspondent pas aux caractéres majeurs de l’affec- 
tion. Les altérations des canaux excréteurs sont minimes, secondaires, 
contingentes. Les infiltrations lymphocytaires péricanaliculaires font 
partie d’un vaste processus de réaction lymphatique inflammatoire au 
méme titre que l’infiltration et la sclérose de la capsule de Glisson; elles 
ne sont pas particuliéres aux syndromes biliaires et vésiculaires et 
s’observent également au cours des diverses hépatites, méme toxiques. 
Le processus sur lequel nous avons voulu attirer l’attention est done avant 
tout un processus d’hépatite infectieuse ictérigéne ou non, qui ne différe 
pas essentiellement de celui qu’on observe a l’état isolé ou au cours 
des maladies générales. Parfois on peut observer l’existence d’une bacté- 
riocholie d’élimination ou méme, plus rarement, d’une véritable angio- 
cholite secondaire 4 ’hépatite. Cependant l’hépatite est le fait primordial. 
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dominant. Ce fait de pathologie hépatique procéde d'un principe plus 
général; la pathologie des organes glandulaires domine celle de leurs 
conduits excréteurs. La plupart des phtysiologues admettent que, du 
point de vue anatomo-clinique, la bronchite pure n’existe pas; il n’y 
aurait pas de bronchite sans alvéolite, et-celle-ci réaliserait cliniquement 
bien des troubles appelés « bronchite ». On pourrait, en paraphrasant 
cette opinion, dire qu’il n’y a pas d’angiocholite sans hépatite et que, 
le plus souvent, c’est 'hépatite qui est Valtération primitive et primordiale. 

Les rapports de l’hépatite et de la cholécystite sont difficiles 4 préciser. 
L’absence complete de parallélisme entre l’infection vésiculaire et l’infec- 
tion hépatique semble plaider plut6t en faveur d’une infection hémato- 
géne frappant simultanément, mais parfois inégalement, les parties glan- 
dulaire et excrétrice de ’organe hépato-biliaire. La formation de calculs 
vésiculaires est, en général, l’apanage des formes anciennes, longtemps 
prolongées, méme si l’infection est péricholécystique et respecte en partie 
la tunique interne de la vésicule ; il est permis de se demander s’il n’y 
a pas la un signe du role joué par l’hépatite dans la genése de la lithiase 
biliaire. 

Enfin, cette hépatite paracholécystique ou paralithiasique est proba- 
blement susceptible de persister aprés la cholécystectomie. Cette notion 
donne a la connaissance des faits que nous venons d’exposer une impor- 
tance pratique sur laquelle nous voudrions insister. 

Il semble que, bien souvent, on ne tient peut-étre pas assez compte 
des lésions hépatiques associées aux cholécystites dans les indications 
opératoires et dans la préparation des malades. 

Dans les formes légéres de cholécystites, il parait y avoir plus d’hépa- 
tite que de cholécystite et l’affection pourrait sans doute rester, 4 moins 
Waggravation, ’apanage du traitement médical. 

Les cholécystites graves, surtout lithiasiques, a inverse, causes de tant 
de complications, foyers de réensemencements microbiens, ne sauraient 
étre soustraites a la chirurgie ; mais l’existence de Vhépatite latente 
indique la nécessité de préparer ces malades a l’intervention en les consi- 
dérant comme des hépatiques. 

Enfin, dans la genése des troubles observés dans les suites de la 
cholécystectomie, nous pensons qu’a cété de la lithiase intra-hépatique, 
des adhérences, de la pancréatite si souvent invoquées en pareil cas, il 
faut faire une place importante aux lésions résiduelles d’une hépatite qui 
peut continuer a évoluer, au moins pendant un certain temps, pour son 
propre compte. 
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CONCLUSIONS 


Il existe constamment, accompagnant les lésions vésiculaires des cholé- 
cystites chroniques, des altérations d’hépatife responsables une partie 
des sympt6mes morbides. Il semble done qu’il faille renoncer a consi- 
dérer les « cholécystites » comme des affections uniquement vésiculaires, 
et quwil soit préférable d’y voir un des éléments d’un ensemble plus vaste, 
« Phépato-cholécystite >». 

Ces hépatites, satellites des cholécystites chroniques, peuvent étre, grace 
a des biopsies, saisies sous leurs différentes variétés anatomo-cliniques. 
Ce sont tantét des hépatites corticales 4 symptomatologie particuliére- 
ment douloureuse, tant6t des hépatites diffuses latentes ou ictérigénes. 
Lorsqu’elle s’aggravent, elles peuvent prendre figure de complications 
et réaliser un ictére grave par atrophie jaune aigué centro-lobulaire sou- 
vent pris, au moins au début, pour un ictére par obstruction calculeuse 
du cholédoque. 

Cette participation parenchymateuse qui s’associe a inflammation 
vésiculaire réalise bien une hépatite et non une angiocholite. L’ictére, 
qui en est parfois la traduction clinique, est un ictére « par effraction >», 
par « communication canaliculo-interstitielle », en tous points semblable 
anatomiquement a tous les ictéres hépatolytiques primitifs ou secon- 
daires, comme nous avons pu nous en assurer dans des cas graves et 
bénins. 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’ANATOMIE DE LA FACULTE DE MEDECINE 
DE MONTPELLIER 


LES CLOISONS INTERMUSCULAIRES DU COU 
par 


Georges LAUX ect André DELMAS 


Dés lannée 1835, Denonvilliers (1) enseignait que le cou était enve- 
loppé par une « aponévrose générale » de la face profonde de laquelle 
partaient deux lames dirigées vers les apophyses transverses des vertébres 
cervicales. 

Depuis cette description, tous les auteurs classiques ont adopté cette 
maniére de voir et décrivent des cloisons transversales qu’ils ont appe- 
lées « intermusculaires » et que l’on peut homologuer a celles que l’on 
trouve au niveau des membres. 

Ces deux cloisons, droite et gauche, divisent le cou en deux régions : 
lune postérieure, uniquement musculaire, c’est la nuque ; l’autre anté- 
rieure, viscérale et vasculaire, c’est la gorge. 

En réalité, le qualificatif d’intermusculaire nous parait critiquable ; 
son réle n’est pas de séparer deux loges musculaires, mais deux régions 
différentes par leur contenu. Aussi dés maintenant, sans préjuger de sa 
signification, proposons-nous de lui donner le nom de cloison frontale 
du cou. 

Des dissections et des coupes pratiquées sur des cous d’adultes et de 
foetus nous permettent d’attribuer, en effet, une autre signification a cette 
cloison. Si on sectionne son insertion sur l’aponévrose cervicale superfi- 
cielle, il est possible de la recliner, en avant et d’un seul bloc, jusqu’au 
niveau des apophyses transverses. 

Cette cloison frontale n’est pas constituée par un simple feuillet, mais 


(1) DeNnonvituiers, cité par CRUVEILHIER et M. SEE (p. 601) : « Aponévroses des 
régions antérieure et latérale du cou. » 
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par une véritable gangue de tissu conjonctif entourant des éléments 
nerveux. Elle répond, en effet, aux branches du plexus cervical et pré- 
sente, dans la région latérale du cou, la méme étendue que ce plexus. 
C’est-a-dire qu’elle englobera en dehors les branches superficielles et se 
poursuivra en dedans, sur les branches antérieures des quatre nerfs cer- 
vicaux, jusqu’aux apophyses transverses. ~ 

Soulié (1), d’ailleurs, avait déja noté des expansions conjonctives de 
l’aponévrose prévertébrale destinées 4 maintenir solidement, dans leur 
position, les anses cervicales. 

Nous étudierons successivement : la constitution, la morphologie et les 
rapports de la cloison frontale du cou. 


1° CONSTITUTION. 


Dés son origine sur les tubercules antérieurs des apophyses trans- 
verses cervicales, cette lame recouvre et englobe les branches antérieures 
des nerfs rachidiens cervicaux a leur sortie du trou de conjugaison. Les 
éléments nerveux contenus dans cette cloison conjonctivo-fibreuse en 
forment le véritable substratum anatomique. L’ensemble présente une 
épaisseur d’environ 2 millimétres (fig. 1). 

Le tissu conjonctif, surtout tassé en avant des racines nerveuses, nous a 
obligé 4 sculpter le plexus cervical pour l’aborder par sa face antérieure. 

Tout se passe comme si les nerfs devaient étre protégés en avant et 
isolés de la loge viscérale par une cloison résistante. En arriére, au 
contraire, les éléments conjonctifs rétro-nerveux sont moins denses. Les 
nerfs rachidiens répondent aux masses musculaires de la nuque et n’en 
restent séparés que par un tissu trés lache qui est un véritable plan de 
clivage. Une telle disposition du tissu conjonctif englobant les éléments 
nerveux, nous parait comparable 4 celle qui a été décrite autour des 
fibres sympathiques au niveau des cloisons sagittales du cou (2). 

Le tissu conjonctif se comporterait donc de la méme maniére, qu'il 
s’agisse d’éléments sympathiques ou cérébro-spinaux. 

Cette lame, de par sa position et son contenu, mérite le nom de lame 
porte-nerfs rachidiens, plut6t que la dénomination ancienne de cloison 
intermusculaire. 


2° MORPHOLOGIE. 


Cette lame conjonctivo-nerveuse, placée sur les cétés de la colonne 
vertébrale, semble prolonger, en dehors, les apophyses transverses des 


(1) Soutré : Traité d’Anatomie Poirier et Charpy (Névrologie, p. 962; édition 
1899). 
(2) Detmas et Capanac : Congrés d’Anatomie, Amsterdam, 1930. 
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vertébres; son orientation n’est pas cependant exactement frontale, mais 
dirigée en arriére et en dehors. Cette obliquité, d’autant plus marquée 
que l’on se rapproche de la base du cou, nous permet de lui distinguer 
une face antéro-externe et une face postéro-interne. Les deux faces répon- 


PREZ 


Fig. 1. 
1. Plexus cervical superficie. 6. Sympathique cervical. 
2. Nerf rachidien cervical. 7. Cloison sagittale. 
3. Trapéze. 8. Cloison frontale. 
4. Muscles prévertébraux. 9. Paquet vasculo-nerveux du cou. 
5. Rameau communicant. 


dent aux deux grandes régions: antérieure et postérieure du cou. La 
lame est limitée en dedans et en dehors par deux bords trés nets. 

Le bord interne se fixe sur les tubercules antérieurs des apophyses 
transverses des vertébres cervicales (fig. 2). 
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Au-dessus de la troisiéme, c’est-a-dire au-dessus des origines du scaléne 
antérieur, le bord interne englobe les branches antérieures des trois 
premiers nerfs cervicaux dés leur sortie du trou de conjugaison. 

Au-dessous, entre la troisiéme et la quatriéme vertébre, la branche anté- 
rieure du quatriéme nerf cervical émerge entre les deux premiers tendons 
d’origine du scaléne antérieur. Ceux-ci forment les deux cétés d’un 
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Fic. 2. 
1. Cloison frontale du cou. 3. Troisiéme nerf cervical. 
2. Tendon supérieur du scaléne anté- 4. Quatriéme nerf cervical. 
rieur. 5. Muscle scaléne antérieur. 


triangle dont la base répond au quatriéme espace intervertébral. L’aire 
de ce triangle est formée par la cloison f~ontale qui vient se fixer sur la 
colonne suivant une ligne verticale tendue entre les deux tubercules anté- 
rieurs des troisieme et quatriéme apophyses transverses. A ce niveau, le 
tissu conjonctif englobera le quatriéme nerf cervical lorsqu’il aura aban- 
donné la gouttiére creusée sur la face supérieure de l’'apophyse transverse 
de la quatriéme vertébre. En ce point, celui-ci répond donc a la face 
antérieure du scaléne moyen et du scaléne postérieur, mais ne contracte 
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pas de rapport avec la face postérieure du scaléne antérieur, puisqu’il 
est situé dans l’interstice triangulaire qui sépare ses deux premiers ten- 
dons. Ensuite le nerf et la lame qui le contient passent en avant du 
tendon supérieur de ce dernier muscle. 

Ces connexions des nerfs cervicaux avec le bord interne de la cloison 


sont favorisées par la disparition anatomique du squelette vertébral, 


au-dessus de la cinquiéme vertébre cervicale. A ce niveau, en effet, les 
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Fic. 3. 
1. Branches du plexus cervical super- 4. Sterno-cléido-mastoidien. 
ficiel. 5. Omo-hyoidien. 


2. Aponévrose cervicale superficielle. 6. Trapéze. 


3. Cloison frontale du cou. 


apophyses transverses présentent un tubercule postérieur trés développé; 
l’antérieur, au contraire, est plus ou moins effacé et limite d’une facon 
incompléte la gouttiére creusée sur la face supérieure de l’apophyse. De 
telle sorte que cette derniére est ouverte en dehors et en avant. Les nerfs 
cervicaux sortant 4 ce niveau gagnent directement la cloison sans avoir 
a contourner la saillie du tubercule antérieur. Cette disposition est encore 
plus nette au niveau de l’axis, qui posséde une apophyse transverse uni- 
tuberculeuse. 
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Aprés avoir présenté cette attache solide sur les tubercules antérieurs, 
la lame se continue en dedans par des tractus qui se portent vers la cloi- 
son sagittale du cou. Le point marqué par cette rencontre répond 4 la 
chaine sympathique cervicale (fig. 3). 

La signification de ces tractus nous parait évidente si l’on songe que 
les éléments sympathiques et cérébro-spinaux sont en connexion a l'aide 
des rameaux communicants. Ceux-ci présenteront le méme mode de pro- 
tection et seront englobés par du tissu conjonctif qui se tassera autour 
d’eux. 

Le bord externe se fixe sur l’aponévrose superficielle, mais le mode 
dinsertion varie suivant la hauteur considérée. En effet, le sterno-cléido- 
mastoidien est obliquement dirigé en avant et en bas et croise a sa partie 
supérieure l’insertion vertébrale du scaléne antérieur sur lequel repose 
la cloison frontale dont il conditionne, par conséquent, lorientation. 

Or, Vinsertion du bord externe de la cloison sur l’aponévrose superfi- 
cielle se fait verticalement. Elle s’insérera done de haut en bas sur la 
face interne de la gaine du sierno-mastoidien, puis sur le bord postérieur 
de cette gaine, enfin sur l’aponévrose qui réunit les gaines du trapéze et 
du sterno-mastoidien, 4 4 millimétres environ du bord postérieur de ce 
dernier muscle (fig. 3). 

Cette disposition nous parait obliger les branches superficielles du 
plexus cervical 4 émerger en arriére du bord postérieur du sterno-mas- 
toidien, ou du moins tout se passe comme s’il en était ainsi. 

Les deux bords interne et externe de la cloison frontale du cou sont 
trés nets sur toute leur hauteur. Ses limites supérieure et inférieure sont 
plus difficiles 4 préciser. 

En haut, en effet, la cloison se continue au-dessus du deuxiéme nerf 
cervical par des tractus fibreux a direction ascendante dont il nous a été 
impossible de fixer les limites au cours de nos dissections. 

En bas, la lame s’amincit et entoure l’origine de la branche sus-clavi- 
culaire du plexus; elle se fusionne rapidement avec laponévrose super- 
ficielle et ’expansion de l’aponévrose moyenne lorsque celle-ci existe. 


3° Rapports. 


Nous allons étudier successivement les rapports avec les éléments ner- 
veux, les aponévroses musculaires et vasculaires du cou. 


A) Avec les éléments nerveux. — Les éléments nerveux cérébro-spinaux 
sont représentés par les branches antérieurs des nerfs cervicaux; ces 
branches sont placées au centre du tissu conjonctif et ce dernier se tasse 
sur les branches superficielles jusqu’a leur émergence en arriére du 
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sterno-mastoidien. Nous avons vu, a propos de la constitution, que ce 
tissu est beaucoup plus lache en arriére des nerfs qu’en avant. 

Les branches profondes du plexus sont situées en arriére de la cloison. 
Elles sont représentées par la branche descendante et le phrénique. 

La branche descendante que l’on apercoit en relief, la perfore pour 
se diriger vers la gaine vasculaire. 

Le phrénique, lui est uni par de fins tractus conjonctifs et si Yon 
récline la cloison de dehors en dedans, on pourra soulever en méme 
temps ce dernier nerf. 

Les éléments sympathiques sont représentés ici par les rameaux com- 
municants. Ils s’entourent de tissu conjonctif et forment une lame oblique 
plaquée devant les muscles prévertébraux, eux-mémes recouverts de leur 
aponévrose. Elle atteint la racine de la cloison sagittale, et c’est a leur 
point d’union que se trouve la chaine sympathique. 


B) Avec les aponévroses du cou. — Nous avons déja vu les rapports 
avec l’aponévrose cervicale superficielle, sur laquelle elle s’insére par 
son bord externe. 

De méme, au niveau de son bord interne et de son insertion sur les 
‘tubercules antérieurs des apophyses transverses, elle se met en connexion 
avec l’aponévrose prévertébrale. 

L’aponévrose moyenne présente également des connexions avec la cloi- 
son frontale du cou, surtout au niveau du ventre supérieur de l’omo- 
hyoidien. En ce point, en effet, cette aponévrose se prolonge au dela de 
la gaine musculaire et, sur la plupart de nos dissections, il nous a été 
possible de la suivre jusqu’a l’aponévrose superficielle. L’aponévrose 
moyenne, au niveau de son insertion sur la face profonde de la gaine du 
sterno-mastoidien, se fusionne le plus souvent avec le bord externe de la 
cloison frontale; ces connexions n’existent pas dans la partie inférieure, 
puisqu’a ce niveau l’aponévrose moyenne fournit une simple gaine cylin- 
drique au tendon et au ventre inférieur de l’omo-hyoidien. 

Pour terminer ces rapports avec les aponévroses du cou, nous remar- 
querons que la cloison frontale se met également en rapport avec la gaine 
vasculaire. Le paquet vasculo-nerveux est, en effet. placé sur sa face anté- 
rieure et en connexion avec elle par l’intermédiaire de la cloison sagittale. 


CONCLUSIONS 


L’existence de la lame frontale du cou et son rdle de cloisonnement 
entre la région de la nuque et de la gorge sont connus depuis longtemps. 
Il n’en est pas de méme de sa signification; on en faisait autrefois une 


254 GEORGES LAUX ET ANDRE DELMAS 


cloison intermusculaire, nous avons vu que c’était en réalité une cloison 
conjonctive et nerveuse, une véritable lame porte-nerfs rachidiens dans 
sa partie principale, sympathique pour ce qui est de son expansion 
interne. Remarquons donc que les éléments nerveux, cérébro-spinaux ou 
sympathiques, sont toujours contenus dans des gaines conjonctives, du 
moins pour la région cervicale. 

En somme, il nous semble permis d’envisager dorénavant une cloison 
unique allant de l’aponévrose superficielle aux tubercules antérieurs des 
vertébres cervicales, ot elle prend de solides attaches. Cette cloison fron- 
tale est reliée au pied de la cloison sagittale par une lame d’union oblique 
qui représente la lame conjonctive des rameaux communicants. 

Cette cloison et son expansion doivent leur raison d’étre, leur forme 
et leurs rapports, aux rameaux nerveux qu’elles englobent. 
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ANALYSES 


I. — Systeme nerveux. 


MEISSEL (M.-N.). — Influence des rayons de Roentgen et du radivm sur le 
tissu nerveux. I. Réaction des nerfs cutanés aprés irradiation. (Ueber die 
Wirkung der Réntgenrund Radiumbestrahlung auf das Nervengewebe. 
I. Reaktion der Hautnerven bei Réntgen-u. Radiumbestrahlung). — Virch. 
Arch., 276, 1930, p. 77. 


En irradiant la peau de souris blanches avec des rayons X d’une part 
et de l’émanation de radium (Radon) d’autre part, l’auteur a obtenu, dans 
une série d’expériences, une hyperplasie accentuée de l’épiderme accom- 
pagnée de prolifération des nerfs sous et intracutanés, qui forment des 
réseaux enchevétrés souvent fort denses sous l’épiderme et dans l’épais- 
seur méme de la couche épithéliale de la peau. Les rameaux terminaux 
de ces arborisations sont généralement pourvus de bourgeons de crois- 
sance (« Wachstumskolben ») nets. 

Les proliférations épithéliales atypiques observées (perles cornées, 
kystes, etc.) s’accompagnent également de prolifération nerveuse; on peut 
observer des ramifications néoformées pénétrant entre les cellules épi- 
théliales, ainsi qu’on le voit aussi au niveau des follicules pileux. 

La technique : peau fixée, d’aprés une modification de la méthode de 
Ramon y Cajal et d’aprés Golgi, dans l’acide arsénieux. Imprégnation a 
VYargent. Inclusion 4 la paraffine ou a la celloidine. Virage a Vor sur 
coupes. Coloration nucléaire au carmin. 


FR. ROULET. 


GREEN. — Anévrysmes miliaires du cerveau. (Miliary Aneurysms in the 
Brain). — Journ. of Path. and Bacter., t. XXXIII, n° 1, janvier 1930, p. 7, 
7 figures. 


On sait que la corrélation des anévrysmes miliaires du cerveau avec 
I’hémorragie cérébrale a été longuement discutée. Il semble que ces ané- 
vrysmes des fines artéres intra-cérébrales soient des raretés, discutés 
méme par certains auteurs (Turner, Ellis), si bien que les observations 
suivantes méritent d’étre retenues. 

Aprés l’autopsie de dix sujets athéromateux, hypertendus, dont trois 
moururent d’hémorragie cérébrale, et trois de thrombose cérébrale, l’au- 
teur employa la technique suivante : fixation massive du cerveau au 
formol 4 10 %, section en fragments de deux centimétres cubes qui furent 
coupés en série par congélation, d’abord en tranches épaisses, paralléle- 
ment aux branches perforantes des artéres cérébrales moyennes. La ot 
apparurent des anomalies de calibre du vaisseau, on fit des coupes 
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minces colorées par ’hématéine, le Soudan et la méthode de Van Gieson. 
D’autres coupes furent faites au siége d’élection des hémorragies céré- 
brales, afin d’apprécier le degré des altérations athéromateuses des 
vaisseaux. 

Voici le résumé des deux observations ot existaient des anévrysmes : 

1° Homme, cinquante-sept ans, mort d’hémorragie cérébrale massive 
du plexus choroide du quatriéme ventricule. Deux autres foyers hémor- 
ragiques siégeaient dans la protubérance et dans le lobe frontal gauche, et 
en relation avec chacun de ces foyers, existait un anévrysme net ; 

2° Homme, cinquante-neuf ans, mort de néphrite azotémique. Athérome 
cérébral diffus. Anévrysme miliaire de la protubérance, au voisinage d’un 
foyer ischémique. 

Les coupes histologiques montrérent dans l’ensemble des lésions athé- 
romateuses intenses en amont des anévrysmes. Ceux-ci sont sacculaires, 
répondent a une solution de continuité de la média et ont une paroi con- 
jonctive probablement dérivée de l’adventice. Leur contenu est héma- 
tique, en voie d’organisation, et on note en un point Vinfiltration san- 
guine de la paroi, lieu d’origine possible de ’hémorragie. 

L’auteur insiste sur la difficulté rencontrée a justifier les termes d’ané- 
vrysme vrai, faux, disséquant devant de semblables lésions, et fait un 
lien entre leur apparition et l’athérome de l’artére afférente. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


SCHAFFER. — Pathogénie de l’idiotie amaurotique. (Pathogenesis of Amau- 
rotic idioty). — Arch. of Neur. and Psych., t. 24, n° 4, octobre 1930, p. 765. 


L’auteur, a l’aide d’une observation personnelle et reprenant les discus- 
sions nombreuses sur la distinction a faire entre la maladie de Niemann- 
Pick et la maladie de Tay-Sachs, oppose ces deux syndromes de la 
maniére suivante : 

Dans la maladie de Niemann-Pick, les cellules chargées de substances 
lipoides apparaissent dans le tissu nerveux sous forme de corps préli- 
poides. Puis, le tissu mésodermique (méninges, vaisseaux) s’infiltre de 
fines granulations lipoidiques. Ces lésions ne sont, au niveau du systeme 
nerveux central, qu’une localisation associée de Vaffection. 

Dans la maladie de Tay-Sachs, cette surcharge graisseuse manque abso- 
lument au niveau des éléments mésodermiques. Les colorations des 
graisses ne se montrent positives qu’au niveau des tissus d’origine 
ectodermique. 

Il faut done individualiser chacune des deux lésions, en ce sens que la 
maladie de Niemann-Pick est d’origine mésodermique endogéne, alors 
que la maladie de Tay-Sachs est d’origine ectodermique endogéne. Les 
deux affections sont congénitales, familiales; la race joue un grand rdéle 
dans leur apparition. 

Quand les deux maladies coincident chez un méme sujet, on peut 
admettre que les deux feuillets ecto et mésodermiques participent & sa 
genése, mais alors les troubles du systéme nerveux central ne sont pas 
une manifestation partielle de la lésion mésodermique, comme l’admet- 
tent Bielschowsky (1928) et Kufs (1929), mais liés 4 un processus ecto- 


dermique comme en témoignent les cas ot: Vidioiie amaurotique appa- 


rait indépendamment de la maladie de Niemann-Pick. 
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L’auteur admet que lidiotie amaurotique est liée a la déficience 
endogéne de l’ectoderme seul, ce qui, naturellement, n’exclut pas la possi- 
bilité d’une déficience associée de l’ectoderme et du mésoderme. 


A. SCHEEL. 


ESSER (A.). — Les altérations des centres nerveux aprés vaccination anti- 
variolique.. (Die Hirnschadigungen nach Pockenschutzimpfung). — Virch. 
Arch., 278, 1930, p. 200. 


L’auteur rapporte deux cas d’encéphalite postvaccinale survenus a 
Cologne en 1926 et 1929. L’image clinique fut typique: une semaine 
aprés la vaccination, ascension brusque de la température accompagnée 
de symptomes cérébraux. L’examen microscopique des centres nerveux 
permet de déceler, dans les diverses parties de l’encéphale, des infiltra- 
tions périvasculaires, formées de cellules rondes, des proliférations 
gliales nodulaires, une destruction des gaines myéliniques en foyers, con- 
duisant 4 la démyélinisation totale des fibres nerveuses. On peut trouver 
aussi des phénoménes dégénératifs massifs au niveau des cellules gan- 
glionnaires avec prolifération intense des cellules névrogliques voisines. 

Les contréles expérimentaux n’ont pas donné de résultat positif. 


FR. ROULET. 


WATJEN (J.). — Un ganglioglioneurome du syst@me nerveux central. (Ein 
Ganglioglioneurom des Zentralnervensystems). — Virch. Arch., 277, 1930, 
p. 441. 


Description d’un cas de ces tumeurs rares, dans lesquelles tous les 
constituants du systeme nerveux peuvent se trouver rassemblés : névro- 
glie, cellules ganglionnaires, fibres nerveuses. Seules les gaines myéli- 
niques manquent. Les cellules ganglionnaires peuvent prendre l’aspect de 
cellules géantes multinucléées, de forme trés variable, de taille énorme, 
leur longueur dépassant parfois 400 u. Elles sont parfois envahies par 
des cellules névrogliques (espéce de neurophagie). Plusieurs parties du 
néoplasme sont si atypiques qu’elles éveillent l’idée d’une transformation 
maligne. 


FR. ROULET. 


ALTMANN (F.). — Sur un kyste dermoide de la glande pinéale. (Ueber ein 
Dermoid der Zirbeldruese). — Wien. Klin. Wochenschr., n° 4, 1930, p. 108. 


Données autopsiques d’un enfant de onze ans ayant présenté des 
signes d’hypertension intracranienne avec un syndrome cérébelleux et 
une adipose généralisée rapidement progressive. Mort dans le coma. 

Signes d’hypertension intracranienne (sutures béantes, hernies céré- 
brales, hypophyse comprimée). La tumeur pinéale, sphérique, mesurant 
35 millimétres de diamétre, est de consistance dure. Elle pénétre dans 
le ventricule moyen, en écartant les tubercules quadrijumeaux et soule- 
vant la toile choroidienne supérieure. Le fond du troisiéme ventricule 
est aminci et bombé vers en bas. 

Une coupe saggitale montre qu’il s’agit d’un kyste rempli presque entié- 
rement d’une masse largement pédiculée. Au microscope, on trouve a la 
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paroi kystique un revétement épithélial stratifié, par endroits kératinisé. 
La tumeur centrale est également revétue d’un épithélium épais, forte- 
ment kératinisé, aux papilles nombreuses, portant cheveux et glandes 
sébacées. En profondeur, masses de cartilage hyalin, de tissu osseux 
avec une ébauche de cavité médullaire. Masses lipomateuses importantes. 
Ca et la, on retrouve des ilots de substance pinéale bien conservée et 
assez abondante. 

L’auteur insiste sur l’absence de tout syndrome génital qu’il explique 
par la conservation d’un tissu pinéal suffisant au sein de la tumeur. 
L’adipose serait imputable 4 la compression du plancher du troisiéme 
ventricule. Le syndrome cérébelleux résulte de la compression du cer- 
velet, rejeté en arriére par la tumeur. FREY. 


MELCHIOR (E.). — Trépanation spontanée de |’étage inférieur de la base 
du crane par un kyste arachnoidien. (Spontantrepanation der hinteren 
Schaedelgrube durch Arachnoidalcyste beim Erwachsenen). — Zentralb. f. 
Chir., n° 18, 1930. 

Opération pour une tumeur encéphalique inconnue. En préparant la 
musculature de la nuque, on trouve une petite ouverture dans l’os occi- 
pital, donnant issue a du liquide céphalo-rachidien. Trépanation large. 
La face interne du fragment osseux enlevé présente de profondes exca- 
vations; au fond d’une de ces excavations se trouve la petite ouverture 


découverte pendant l’opér: tion. FREY. 
BAILEY. — Notes ple taires sur les médulloblastomes cérébelleux. 
(Further notes on the cerebellar medulloblastomas). — Amer. Journ. of Path., 


t. VI, n° 2, mars 1930, p. 125, 8 figures. 


Cette forme particuliére des gliomes centro-cérébelleux de l’enfance, 
décrite par Bailey et Cushing en 1925, se caractérise par sa situation 
centrale au contact du quatriéme ventricule, son évolution rapide et sa 
structure propre; ce sont en effet des tumeurs formées de cellules fusi- 
formes, a expansions cytoplasmiques fines qui délimitent des espaces 
clairs dits espaces en pseudo-rosettes. Ces cellules répondent au stade 
indifférencié des cellules nerveuses, d’ou leur épithéte de médulloblastes. 

Aprés avoir résumé l’observation princeps, l’auteur en apporte trois 
nouvelles qui présentaient les mémes caractéres histologiques. Deux de 
ces malades qui, opérés chirurgicalement, furent soumis 4 la radiothé- 
rapie, moururent cependant, et on put constater qu’une sclérose intense 
s’était produite, sans récidive locale, au niveau de la tumeur primitive. 
On peut se demander si ce tissu scléreux, dont le développement est dia 
en partie aux radiations, ne contribue pas a hater la mort par compres- 
sion des centres nerveux et de leurs vaisseaux, et s’il ne vaudrait pas 
mieux limiter davantage la durée du traitement. 


P. GAUTHIER-VILLARS.. 


FRIED. — Inoculation métastatique d’un méningiome par des cellules can- 
céreuses issues d’un épithélioma pulmonaire d’origine bronchique. (Metas- 
tatic inoculation of a meningioma by cancer cells from a bronchiogenic cra- 
cinoma). — Amer. Journ. of Path., t. VI, janvier 1930, p. 47, 2 figures. 


A Vlautopsie d’une femme de cinquante-sept ans, morte d’un cancer 
primitif du poumon, avec métastases multiples (ganglions bronchiques, 
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foie, surrénales, rachis, cerveau), on trouva de plus, au niveau du lobe 
frontal, une tumeur ayant tous les caractéres d’un méningiome. L’examen 
histologique montra la présence de cellules cancéreuses du type de la 
tumeur pulmonaire, dissociant les éléments du méningiome, surtout nom- 
breuses dans la zone périphérique, au niveau de sa capsule, cette infiltra- 
tion de cellules malignes s’accompagnant d’une nécrose marquée. 

if est 4 noter que cette malade, qui avait subi vingt-cing ans plus tét 
l’amputation d’un sein, présentait en outre un léio-myome utérin. 


P. GAUTHIER-VILLARS, 


DE BLASI (A.). — T ascul de la pie-mere du cervelet. (Su di 
un tumore vascolare della pia madre cerebellare). — Pathologica, Genova, 
vol. XXIII, n° 471, janvier 1931, p. 18. 


C’est la description d’une tumeur du cervelet avec développement 
vasculaire et avec structure microscopique particuliére. La tumeur a 
laspect d’un angiome capillaire avec beaucoup de cellules groupées 
autour des vaisseaux. L’origine de ces cellules n’est pas bien assurée ; 
l’auteur ne peut décider si elles représentent les endothélia des capil- 
laires ou des éléments dérivés de l’erdothélium de la pie-mére. Le sujet 
porteur de la tumeur présentait aussi de nombreux diverticules de l’in- 
testin gréle. 

Vv. GONNELLI. 


COSTA (A.). — Recherches expérimentales sur l’histogénése de la ménin- 
gite tuberculeuse. — Rivista di Pat. e Clin. della Tuberc., a. IV, fase. X, 
octobre 1930. 


C’est un travail expérimental sur l’histogénése de la méningite tuber- 
culeuse pendant la premiére infection et la réinfection. L’auteur a fait 
ses observations sur des lapins inoculés avec une émulsion de bacilles 
tuberculeux dans la cavité rachidienne ; voila les conclusions qu’il en 
tire : 

Les cellules dites de revétement de la méninge ne prennent aucune 
part 4 la réaction cellulaire. La prolifération des cellules mésenchyma- 
teuses se développe avec intensité aux dépens des cellules adventitielles 
et des cellules hémo-histioblastiques des méninges, aprés l’exsudation ini- 
tiale des granulocytes et du sérum. 

Vers le dixiéme jour, les cellules proliférées prennent des caractéres 
qui les font ressembler beaucoup aux plasmazellen ; dans cette période 
a lieu la formation de certaines cellules volumineuses qui, jusqu’a pré- 
sent, ont été appelées cellules de l’exsudat méningitique et proviennent 
en partie des formes non mires des plasmazellen, et en partie des cellules 
épithélioides. 

Ces résultats sont conformes aux modernes conceptions d’anatomie 
normale selon lesquelles les méninges n’ont pas un véritable revétement 
cellulaire, mais une simple couche de fibrocytes. 

Les cellules de l’exsudat méningitique ne sont que des cellules de la 
réaction proliférative, et doivent étre considérées de nature mésenchy- 
mateuse. 

Les expériences montrent que, pendant la réinfection, !a réaction épi- 
thélioide est précoce et que la transformation plasmacellulaire des 
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cellules mobiles est trés étendue; elles montrent aussi qu’il existe une 
base allergique des variétés histologiques de la méningite humaine spon- 
tanée. 

Vv. GONNELLI. 


PODLAHA (J.) et F. PAVLICA (Bruo). — Etude anatomo-pvatholovsique 
d’un chordome sacro-coccygien malin. (Das bésartige sacrococcygeale Chor- 
dom. Ein neuer Fall, pathologisch-anatomische Studien). — Virch. Arch., 
vol. 267, fase. 2, pp. 363-377. 


Il s’agit d’une tumeur sacracoccygienne (pesant 570 grammes) extirpée 
chez une femme de quarante-quatre ans. La tumeur se développait lente- 
ment, elle avait détruit le sacrum et envahi les muscles environnants. 
A la coupe, le tissu tumoral, divisé par des cloisons conjonctives, pré- 
sente un aspect, par places chondroide, par places muqueux. 

Malgré extirpation large, la tumeur récidiva au bout de sept mois et, 
au moment ou l’article est rédigé, la malade est dans un état de cachexie 
extréme. 

“examen histologique montre l’aspect typique d’un chordome poly- 
morphe. La structure épithéliale prédomine. La pénétration dans le tissu 
environnant se fait par des cellules chordales isolées. 

Les auteurs mettent en relief le polymorphisme des celules épithé- 
liales (petites cellules sombres, grosses cellules claires, cellules vacuo- 
laires physaliphores, astrocytes, cellules géantes), la formation de cavités 
a contenu albumineux et muqueux, la transformation myxomateuse du 
tissu conjonctif, ainsi que la richesse de la tumeur en glycogéne, en 
mucine et en graisses neutres. Le nombre des mitoses est restreint. 

Le polymorphisme histologique est propre a tous les chordomes. Ce 
fait, 4 lui seul, n’est done pas un signe de malignité. D’ailleurs, les carac- 
teres histologiques n’expliquent pas bien cette malignité. Celle-ci ressort 
uniquement du comportement biologique de la tumeur. Récidives, enva- 
hissement destructif et cachexie. 

Le chordome est malin au sens clinique plut6t qu’au sens histologique. 


J. STOLZ. 
GARDNER. — Tumeur de la moelle épinieé iée a des tumeurs bilate- 
rales du nerf acoustique. (Tumor of the Spinal chord with bilateral acoustic 
Tumors). — Arch. of Neur. and Psych., vol. 24, n° 5, novembre 1930, p. 1015. 


Le malade, issu d’une famille ou la surdité bilatérale était héréditaire 
depuis cing générations, atteignant deux cent dix-sept individus (hérédité 
de type mendélien prédominant), vint consulter 4 Voccasion d’une fai- 
blesse progressive du membre supérieur gauche et des deux membres 
inférieurs, avec incontinence rectale. I] n’accusait pas de phénoménes 
douloureux. 

Le diagnostic porté fut celui de neurofibrome de la huitiéme racine 
cervicale antérieure gauche. 

Ce malade présentait, en outre, des signes de tumeurs des deux nerfs 
auditifs. I] fut opéré.-L’examen anatomo-pathologique confirma le diag- 
nostic de neurofibrome. Le résultat fut bon. Les symptémes dus 4 la 
tumeur médullaire disparurent, mais il subsista une anesthésie post- 


0) 

te 

n 

tt 

é 

d 

le 

d 

€. 

ti 

si 

p 

d 

u 

n 

n 


te- 
tic 
5. 


re 
ité 
ai- 
eS 
es 


ANALYSES 261 


opératoire du bord cubital de l’avant-bras et de la main gauches, résul- 
tant de la section de la huitiéme racine cervicale et du premier nerf tho- 
racique postérieur gauche. 

A. SCHEEL. 


SACHS, ROSE et KAPLAN. — Tumeurs du « filum terminale ». Etude cys- 
tométrique. (Tumor of the « filum terminale », with cystometric studies). 
— Arch. of Neur. and Psych., t. 24, n° 6, décembre 1930, p. 1133. 


Ces auteurs nous présentent deux cas de tumeurs du « filum itermi- 
nale », dont le diagnostic fut celui d’hémangio-endothéliome. Ce sont des 
tumeurs excessivement rares, dont la littérature ne nous apporte que trois 
cas, un angiome et deux lipomes décrits par Sachmann (1882), Gowers 
(1875), Spiller (1899). Les sympt6mes des deux cas décrits dans l’article 
étant trés semblables, leur étude permit aux auteurs de faire quelques 
conclusions sur les rapports entre la physiologie nerveuse de la vessie et 
des organes génitaux et leurs centres dans le céne. Ces études confirment 
la théorie selon laquelle la dilatation active de la vessie est percue par 
les nerfs sympathiques, celle de la contraction active par les nerfs para- 
sympaihiques, alors que le contréle volontaire du sphincter externe reléve 
du nerf honteux interne. L’analyse de ces deux observations nous montre 
e»senuellement que : 

1° Les tumeurs du « filum terminale » ont des symptémes caractéris- 
tiques qui different de beaucoup des autres tumeurs de la queue de 
cheval. Le sympt6éme principal est la perte des fonctions vésicales ; 

2° La méthode cystométrique devrait étre habituellement employée 
pour examiner toute tumeur spinale suspecte ; ? 

3° Toutes les tumeurs du « filum terminale », rapportées jusqu’a pré- 
sent, sont de pronostic favorable et faciles 4 extirper. 

A, SCHEEL. 


Il. — Appareil urinaire. 


RANDERATH (Ed.). — Au sujet du glomérulothélium. (Zur Frage des Glo- 
merulothels). — Beitr. z. path. Anat., Ziegler, 85, 1930, p. 85. 


Dans une étude précédente (Virch. Arch., 271, 1929, p. 197), l’auteur- 


a montré que les cellules tapissant la capsule de Bowman peuvent, dans 
certaines conditions, accaparer des produits pathologiques mis en liberte, 
par une inflammation, par exemple, dans le tissu périglomérulaire. 

Ces cellules et celles qui revétent le peloton glomérulaire ne sont pas 
de nature différente, comme le veulent certains anatomistes, mais forment 
un appareil nettement individualisé, le glomérulothélium. 

Diverses particularités de ces cellules sont étudiées ici, notamment les 
modifications possibles dans les inflammations. On peut démontrer sou- 
vent que les cellules du revétement viscéral, aussi bien que celles du 
feuillet pariétal, sont susceptibles de se transformer en types plus ou 
moins « épithéliaux » ou plus ou moins « mésenchymateux ». Les « crois- 
sants » de la glomérulonéphrite chronique sont formés tant par le feuillet 
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viscéral que par le feuillet pariétal de la capsule Les modifications les 
plus accentuées du revétement viscéral se rencontrent dans les processus 
touchant le peloton vasculaire, tandis que celles affectant la couche parié- 
tale se trouvent : 1° lorsque des produits pathologiques traversent la paroi 
vasculaire du glomérule, entrent dans la capsule et agissent ainsi sur les 
cellules pariétales, et 2° dans les processus pathologiques périgloméru- 
laires. 
FR. ROULET. 


MAC-GREGOR. — Modifications histologiques du glomérule rénal dans Il’hy- 
pertension essentielle (primitive). Etude de cinquante et un cas. (Histo- 
logical changes in the renal glomerulus in essential [Primary] Hypertension. 
A study of 51 cases). — Amer. Journ. of Path., mai 1930, p. 347, 5 figures. 


Sous le nom d’hypertension primitive, auteur étudie cinquante et un 
cas d’hypertension d’étiologie imprécise qu’il divise, suivant l’apparition 
des phénoménes qui causérent la mort, en formes rénales (morts par uré- 
mie), formes cardiaques (mort par insuffisance cardiaque ou lésions coro- 
naires), formes cérébrales (mort par apoplexie). Il compare les reins de 
ses sujets 4 ceux de neuf individus morts 4 50, 60, 70 et 80 ans, en ayant 
conservé une pression artérielle normale, et formule les conclusions sui- 
vantes : 

1° Les lésions glomérulaires, au cours de l’hypertension essentielle, 
sont aussi typiques que les lésions artériolaires. La taille et le nombre 
des anses du glomérule sont diminués, sa capsule est épaisse et rétractée 
(47 % des cas dans les formes rénales, 33 % dans les formes cardiaques, 
24 % dans les formes cérébrales); 

2° Des coupes en série montrent qu’une artériole scléreuse peut mener 
a un glomérule normal, mais que l’inverse ne se produit iamais, si bien 
qu’on doit admettre que la lésion vasculaire précéde la lésion gloméru- 
laire ; 

3° Chez les sujets morts a des Ages divers, sans hypertension, on trouve 
96,2 % de glomérules normaux ; 

4° Dans les reins de tous les hypertendus existent des lésions inflam- 
matoires du glomérule, avec une fréquence particuliére dans les formes 
de type rénal. Ce sont, en général, des lésions en foyer ; 

5° La technique de Mallory-Heidenhain, au bleu d’aniline, est 4 recom- 
mander dans l'étude histologique du rein. 

P. GAUTHIER-VILLARS. 


STAEMMLER (M.). — Pathogénése des medifications rencontrées dans |’ar- 
tériosclérose rénale. (Die Entstehung der arteriosklerotischen Schrumpfniere). 
— Beitr. z path. Anat. (Ziegler), 85, 1930, p. 241. 


Les traités classiques admettent que, dans l’artériosclérose rénale, la 
modification primaire atteint le glomérule qui s’atrophie et s’hyalinise, 
entrainant ainsi une atrophie secondaire des portions parenchymateuses 
correspondantes. 

Staemmler conclut, de l’étude de quelques reins artérioscléreux, dont 
il rapporte en entier trois cas caractéristiques, qu’en réalité le processus 
est inverse : par suite de la mauvaise circulation au niveau des artéres 
de calibre moyen, les canalicules rénaux s’atrophient, les glomérules 
demeurant pendant une certaine période intacts ; c’est seulement plus 
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tard, lorsque les modifications artérielles se prononcent, qu’é leur tour 

les glomérules succombent. Ce qui vient d’étre dit s’entend, bien entendu, 

pour l’artériosclérose ordinaire seulement et ne s’applique en aucune 

facon a l’artériolosclérose. FR. ROULET. 


PATRASSI (G.). — Calcifications rénales et maladie de Bright. — Arch. di 
Pat. e Clin. med., Bologna, vol. X, fase. I, 1930. 


Dans une premiére partie du travail, ot les différentes formes de cal- 
cifications du rein sont classifiées selon des conceptions topographiques 
et pathogéniques, l’auteur s’intéresse aux métastases calcaires et discute 
leur signification en les considérant en ripport avec les plus récents 
résultats expérimentaux. 

Ensuite, suivant les recherches biochimiques modernes qui tendent a 
mettre en évidence l’importance des troubles dyscrasiques et particulié- 
rement ceux du métabolisme du calcium, dans les affections rénales, 
lauteur porte son attention sur les dép6ts calcaires et examine systéma- 
tiquement 148 reins altérés selon différents types de néphropaties. 

Dans 41 de ces reins examinés histologiquement avec des méthodes 
communes et spécifiques, il trouve des calcifications dis:ribuées de la 
maniére suivante : 

1° Calcosphérites contenues dans des kystes corticaux : deux fois ; 

2° Granules calcaires situés en correspondance des glomérules hyalins: 
trois fois ; 

3° Dépots calcaires contenus dans des glomérules fonctionnants, bien 
qu’altérés : trois fois ; 

4° Dépots calcaires localisés dans les parois artérielles : une fois ; 

5° Cylindres calcaires contenus dans le creux des tubes uriniféres cor- 
ticaux ou médullaires : trente-cing fois. 

Les calcifications du rein ont été trouvées avec particuliére fréquence 
dans les glomérulo-néphrites chroniques (8 sur 17), et dans les néphrites 
tubulaires (18 sur 38). Les glomérulo-néphrites chroniques étaient repré- 
sentées surtout par des formes extracapillaires. 

Les scléroses primitives ont présenté des calcifications 14 fois sur 58, 
et les glomérulo-néphrites aigués et subaigués 1 fois sur 10. 

On ne trouva pas de calcifications dans tous les 20 cas de néphropatie 
non brightiques (tuberculose rénale, etc.). 

Un bon résumé des connaissances du métabolisme calcique du sang et 
des tissus précéde l’interprétation des données histologiques. 

Ayant examiné l’importance réciproque du glomérule et du tube uri- 
nifére dans l’élimination et la régulation du Ca, l’auteur croit établir 
que les calcifications endotubulaires, qui sont les plus significatives, 
sont la conséquence de Vélimination imparfaite du Ca sous forme 
dun complexe protéique provenant des épithéliums tubulaires. Cela 
explique la raison pour laquelle les néphrites tubulaires, qui clinique- 
ment présentent hypocalcémie et hypoalbumose, seraient les plus fré- 
auentes. 

Dans la maladie de Bright, existence de cylindres calcaires dans les 
tubes uriniféres serait symptomatique non seulement d’un trouble du 
métabolisme calcique, mais aussi d’un état de souffrance de l’épithélium 


sécréteur. Vv. GONNELLI 
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CHRIST (W.). — Recherches sur les néphrites hématogénes expérimentales 
a staphylocoques chez le lapin. (Untersuchungen iiber experimentell erzeugte 
hamatogene Spaphylokokkennephritiden am Kaninchen). — Beitr. z. path. 
Anat. (Ziegler), 85, 1930, p. 291. 


Les recherches rapportées ici confirment d’une facon générale celles 
plus anciennes de Albrecht (1909) et de Hamalainen (Helsingfors, 1928). 
Lorsqu’on injecte des émulsions de staphylocoques au lapin, les premiers 
dépots infectieux que l’on trouve dans les reins sont localisés dans le 
réseau capillaire de la zone limitante, dans les pyramides et les papilles. 
Comme les capillaires de la substance médullaire proviennent, selon 
toute probabilité, des « vasa efferentia » des glomérules profonds 
(V. Méllendorf), on ne peut parler ici d’embolies bactériennes ; il doit 
s’agir d’une prolifération des germes in situ, 4 Yendroit offrant les condi- 
tions les plus favorables. C’est & partir de ces amas microbiens que s’in- 
fecte urine : irruption du foyer dans le bassinet ou dans les tubes droits, 
formant ainsi ce que l’on nomme les « foyers d’élimination » (« Ausschei- 
dungsherde >»). 

La diversité de la localisation des abcés rénaux doit dépendre, ati cours 
des septicémies, soit de la grosseur des grains de l’émulsion bactérienne, 
soit de différences dans la durée de V’infection. 

FR. ROULET. 


STAEMMLER (M.) et DOPHEIDE (W.). — Die pyelonephritische Sch- 
rumpfniere. — Virch. Arch., 277, 1930, p. 711. 


Les modifications histologiques, que ’on peut envisager comme carac- 
téristiques de ce type de « cirrhose » rénale, sont, bri¢vement résumées, 
les suivantes : 

1° Inflammation chronique du bassinet, localisée particuli¢rement aux 
calices ; proliférations épithéliales avec métaplasie au niveau de ces 
derniers et 4 la pointe des pyramides ; 

2° Inflammation chronique de nature productive dans la médullaire 
rénale, avec sclérose des pyramides et formation d’une large bande de 
sclérose fibreuse a la limite de l’écorce ; 

3° Inflammation chronique avec destruction lentement progressive de 
la corticale, amenant parfois la production d’un tissu rappelant la thy- 
roide. Disparition compléte des glomérules, processus d’hypertrophie 
compensatrice, parfois atrophie hydronéphrotique. 

Dans la plupart des cas, il s’agit d’une infection du bassinet remontant 
au jeune Age, infection prolongée, qui n’a aucune tendance 4a la guérison 
et qui peut s’étendre sur de longues années, conduisant ainsi progres- 
sivement 4 linfection ascendante du tissu rénal. 

FR. ROULET. 


TAROZZI (G.). — Sur quelques formes rares de la tuberculose rénale. — 
Arch. Ital. di Urol., vol. VII, fase. I, 1930. 


Le nom de tuberculose rénale close doit étre réservé, selon l’auteur, 
aux formes dans lesquelles les lésions comportent l’oblitération des grandes 
voies d’excrétion, en sorte que !’on peut établir une condition d’hydro- 
néphrose. Cette tuberculose close du rein doit étre séparée des autres 
formes, dans lesquelles les lésions tuberculeuses se développent dans 
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l’épaisseur du rein et restent dans le parenchyme sans entrer en commu- 
nication avec les cavités du bassinet. L’auteur expose le résultat de six 
observations personnelles comprenant des cas de tuberculose rénale close 
selon la définition donnée, des cas de rein mastic, des cas d’hydronéphrose 
tuberculeuse; il montre les grandes différences anatomo-pathologiques, 
pathogéniques et cliniques qui existent entre les formes de rein mastic 
(Kittniere ou MOrtelniere) et les autres dans lesquelles les lésions tuber- 
culeuses diffusent dans la masse rénale sans que s’établissent des 
communications avec l’extérieur par la voie des uretéres. L’hydroné- 
phrose et la pyélite tuberculeuse qui surviennent, aprés la fermeture de 
luretére, dans un rein avec des lésions ulcératives et conservant encore 
sa fonctionnalité, produisent toujours une diminution trés accentuée du 
parenchyme. 

Ces faits ont été constatés, méme expérimentalement, chez le lapin. 

Il semble que la hausse de pression dans le bassinet et la compression 
sur le tissu rénal, produites par ’hydronéphrose, soient un obstacle :u 
développement des foyers tuberculeux compris dans le parenchyme. Ces 
conditions favorisent assez fréquemment la guérison des foyers woer- 
culeux. 

A la tuberculose rénale doit étre attribuée sans exception une origine 
hématogéne, bilatérale dés le début. - 

Dans les formes avec manifestations unilatérales, on trouve toujours 
des tubercules miliaires isolées en involution dans l'autre rein considéré 
sain. 

La localisation du tubercule hématogéne initial 4 proximité d’une 
papille, ou sa propagation jusqu’é la surface papillaire, sont des condi- 
tions qui favorisent le développement des lésions tuberculeuses ; au 
contraire, les foyers miliaires répandus dans l’épaisseur du tissu rénal 
tendent généralement 4 la régression spontanée et 4 la guérison. 

Se basant sur ses observations anatomo-pathologiques, l’auteur ne peut 
assurer si la suppression compléte de la fonction d’un rein tuberculeux 
a une influence favorable sur l’involution des petits foyers tuberculeux 
disséminés dans l’autre rein, et qui spontanément tendent a la régression. 

Les reins des individus atteints de tuberculose pulmonaire présentent 
assez fréquemment des tubercules miliaires typiques, avec des cellules 
géantes et des caractéres histologiques qui confirment une lente évolu- 
tion du processus. Quelquefois, 4 la place des tubercules, on trouve des 
cicatrices témoignant d’incursions hématiques bacillaires suppurées 
sans qu’il y eit, pendant la vie, les symptémes de la diffusion miliaire 
généralisée. 

Vv. GONNELLI. 


HEPLER (A.-B.). — Kystes solitaires du rein. (Solitary cystes of the Kidney). 
— Surg., Gynec. and Obstetr., vol. L, n° 4, avril 1930, pp. 668 & 687, 43 figures, 
5 tableaux. 


De contenu séreux ou hémorragique, les kystes différent essentielle- 
ment, d’une part du rein polykystique congénital, d’autre part des mul- 
tiples petits kystes par rétention dans la néphrite scléreuse. Un total de 
216 cas de kystes séreux et 40 kystes hémorragiques, comprenant 7 obser- 
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vations originales, est passé ici en revue : les variations macroscopiques, 
déformations du rein, anomalies vasculaires sont trés nombreuses ; la 
paroi du kyste est surtout fibreuse, mais peut renfermer en outre d’abon- 
dants vestiges de parenchyme rénal laminé, de tissu tumoral et, lorsqu’il 
s’agit de kyste d’origine anévrysmale, de paroi artérielle. Les lésions 
associées sont fréquentes (néphrite chronique, tumeur, anomalie de déve- 
loppement, calcul, hydronéphrose, tuberculose, infarctus, etc.). 

Parmi les nombreuses théories pathogéniques, il semble qu’il faille 
abandonner celle qui invoque une origine congénitale, avec développe- 
ment trés lent du kyste, ne se révélant que vers quarante-cing ans en 
moyenne. La grande rareté de kystes solitaires chez l’enfant, la brus- 
querie d’apparition des symptomes, parallélement a une rapide augmen- 
tation de volume du kyste, indiquent bien qu’il s’agit d’une lésion acquise. 

La simple obstruction des voies excrétrices ne peut a elle seule provo- 
quer l’apparition de kystes aussi volumineux ; il faut pour cela qu’elle 
se combine a des troubles circulatoires, ainsi que le montrent des expé- 
riences en série chez le chien et chez le lapin ; par blocage de l’uretére, 
on détermine chez ces animaux une hydronéphrose, d’autant plus mar- 
quée que l’obstruction est plus ancienne. Si lon réduit en outre Virriga- 
tion artérielle, sans Vabolir entiérement, l’hydronéphrose atteint plus 
vite un volume plus considérable ; pour réaliser ces conditions, l’artére 
rénale est enserrée d’une étroite gaine de caoutchouc ; et les radiogra- 
phies vasculaires aprés injections opaques indiquent parfaitement que 
la modification voulue de l’irrigation est obtenue. Par ligature d’une 
branche artérielle, qui détermine un infarctus, et obstruction urétérale 
simultanée, on provoque, au niveau de la zone d’infarctus, une rapide et 
énorme dilatation sacciforme, communiquant par un pertuis avec le 
bassinet dilaté. Cette dilatation différe done du kyste, qui ne commu- 
nique pas avec le bassinet, mais elle s’en rapproche par son volume, et par 
la structure fibreuse de sa paroi. 

On peut aller plus loin et réaliser en tous points le kyste solitaire, chez 
le lapin, en obstruant par électro-coagulation une papille rénale et en 
liant, dans la méme intervention, l’artére du lobule correspondant. Un 
protocole d’expérience objective indubitablement la réalité de ce méca- 
nisme. L’hémorragie est un processus accessoire, qui peut éventuellement 
modifier le contenu séreux du kyste. 

La combinaison d’un processus anémiant et d’une obstruction des voies 
excrétrices dans le méme territoire peut étre réalisée par des affections 
trés diverses, dont les plus fréquentes sont les lésions scléreuses. I] n’est 
pas rare du reste de trouver, 4 cété du gros kyste dit solitaire, de petits 
kystes analogues, a la taille prés, et identiques 4 ceux de la néphrite 
chronique. Parfois, le développement du kyste parvient a faire dispa- 
raitre toute trace des lésions causales, et il apparait primitif. 


P. MICHON, 
ROUSSELOT (L.-M.) et LAMON (G.-D.). — Cancer primitif de l’uretere. 


(Primary carcinoma of the ureter). — Surg., Gynec. and Obstetr., vol. L, n° 1, 
janvier 1930, pp. 17 4 28, 5 figures. 


C’est une affection rare, dont quarante-neuf cas sont connus et passés 
en revue dans ce travail, depuis observation « princeps » de Royer 
(1841). Le cas original apporté par les auteurs présente un intérét parti- 
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culier quant au type histologique d’épithélioma malpighien. Les métas- 
tases hépatiques ont la méme structure. L’association de lithiase est a 
souligner, sans d’ailleurs la considérer comme un facteur étiologique 
important, car elle manque souvent. 

Habituellement, c’est ’épithélioma dit papillaire que l’on rencontre. 
Dans tous les cas, les métastases sont importantes et s’effectuent par voie 
veineuse et lymphatique. 

P. MICHON. 


RIGNEY D’AUNOY et ZOELLER. — Cancer primitif de l’uretére. (Primary 
Carcinoma of the Ureter). — Arch. of Path., janvier 1930, p. 17. 


Chez une femme de cinquante-neuf ans, on pratiqua l’ablation d’une 
volumineuse tumeur de l’uretére, tumeur de type papillaire avec envahis- 
sement de la paroi conjonctive par les formations glandulaires; le rein 
scléreux et atrophique ne contenait pas de lésions tumorales. 

A Yoccasion de cette observation, les auteurs résument les quarante- 
huit cas publiés de tumeurs primitives de l’uretére : ils insistent sur ce 
fait que, malgré leur aspect histologique souvent bénin, ces tumeurs papil- 
laires des épithéliums urinaires doivent toujours étre considérées comme 
malignes. 

P. GAUTHIER-VILLARS. 


OEHLECKER (F.). — Endométriose (adénomyosis) de la vessie. (Endome- 
triose [Adenomyosis| der Harnblase). — Zentralb. f. Chir., n° 1, 1930. 


L’auteur aprés avoir rappelé les cas déja assez nombreux de tumeurs 
d’origine péritonéale pénétrant dans les organes du bassin, ainsi que les 
cas d’endométriose de l’utérus, communique un cas concernant une endo- 
métriose (adénomyosis) de la vessie, reconnue telle d’aprés sa structure 
microscopique, car toute connexion tissulaire, toute continuité manque 
dans le cas présent entre la tumeur et le péritoine. 

FREY. 


CAYLOR. — Anatomie pathologique des tumeurs malignes de la vessie. 
(The pathology of Malignant Bladder neoplasms). — Journ. of the Amer. Med. 
Assoc., t. 95, n° 23, 6 décembre 1930, p. 1736, 9 figures. 


Aprés avoir rappelé que 95 % des tumeurs malignes de la vessie sont 
des épithéliomas et que les papillomes vésicaux sont en fait des épithé- 
liomas de malignité réduite, auteur, reprenant la classification de Bro- 
ders (1920), basée sur le degré de différenciation des cellules tumorales,, 
distingue quatre types d’épithéliomas vésicaux. Dans les tumeurs du pre- 
mier type, les trois-quarts au moins des cellules sont différenciées, la 
malignité est réduite. Dans le deuxiéme groupe, 50 4 75 % seulement des 
cellules sont différenciées. Ces deux premiers types de tumeurs sont 
d’aspect papillaire. Les tumeurs du groupe 3 sont en partie infiltrantes, 
nécrotiques; un-quart seulement de leurs cellules sont différenciées, les 
autres sont atypiques, souvent en mitose. Enfin, dans le groupe 4, les 
tumeurs, infiltrantes, souvent ulcérées, sont formées de cellules volumi- 
neuses indifférenciées, oli les mitoses abondent, le stroma y est gréle et 
peu visible. L’invasion des lymphatiques et de la paroi musculaire est 
de régle. 
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Cette notion de la malignité relative d’une tumeur vésicale, d’aprés son 
earactére histologique, donne une grande valeur a la biopsie qu’il faut 
savoir répéter et multiplier, des points de malignité diverse pouvant voi- 
siner. 

A cété des épithéliomas malpighiens, les plus fréquents, on peut obser- 
ver des épithéliomas glandulaires de la vessie, dérivés des glandes de von 
Brunn; il est important de les connaitre, car leur analogie avec les 
tumeurs de la prostate pourrait permettre a tort de les confondre avec un 
envahissement vésical de voisinage. 

Les sarcomes de la vessie, observés surtout soit de un a cing ans, soit 
de cinquante 4 soixante ans, sont rares. Ils peuvent revétir tous les types 
des tumeurs conjonctives malignes, les sarcomes fuso-cellulaires étant les 
plus fréquents, les rhabdomyosarcomes les plus rares. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


MILLS. — Cystite physémateuse (observations chez la femme). (Cystitis 
emphysematosa [Report of a series of cases in women]). — Journ. of the 
Amer, Med, Assoc., t. 94, n° 5, ler février 1930, p. 321, 6 figures. 


L’auteur apporte quatre cas de cystite emphysémateuse chez des 
femmes de trente-quatre, douze, quarante et un, cinquante-sept ans. Aprés 
avoir donné le détail des observations, il résume ainsi les caractéres his- 
tologiques des lésions sensiblement semblables dans les quatre cas. L’épi- 
thélium vésical manque dans des régions étendues de la paroi et cela en 
raison directe de lintensité de la réaction inflammatoire sous-jacente et 
du nombre des formations vésiculaires. Celles-ci, de nombre et de taille 
variables, plus ou moins proches de la cavité vésicale, avaient, dans un 
eas, un revétement discontinu de type endothélial; leur paroi, ainsi que 
le tissu conjonctif qui les sépare les unes des autres, est infiltrée de leu- 
cocytes; les vaisseaux y sont distendus et des hémorragies interstitielles 
sont fréquentes. I] est difficile d’établir dans quelle mesure ces forma- 
tions vésiculeuses sont 4 rattacher aux lympathiques, car elles sont le 
plus souvent dépourvues de tout revétement; mais il importe de les 
distinguer des cavités 4 revétement épithélial de la cystite. A l’ceil nu, les 
lésions de la cystite emphysémateuse sont nettement visibles; elles appa- 
raissent sous forme de bulles.a4 contenu gazeux qui n’ont pas tendance 
a s’ulcérer. 

L’étiologie de l’affection est inconnue, l’auteur insiste sur la constance 
des lésions inflammatoires et hémorragiques qu’il a observées dans ces 
quatre cas, ainsi que dans trois cas survenus chez ’homme et qu’il se 
réserve de publier, la totalité des cas antérieurs étant survenus chez la 
femme. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 
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COMMUNICATIONS 


LES HEPATITES SATELLITES DES CHOLECYSTITES CHRONIQUES 


par 


Guy Albot et Jacques Caroli 


(Cette communication, faite a la séance du 5 février 1931, parait en 
mémoire original dans le présent numéro des ANNALES D'ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE, page 223.) 


Discussion. — M. Noél Fiessinger. — La communication de mon 
ancien interne et collaborateur Albot et de Caroli est appelée 4 un grand 
retentissement, car c’est la premiére fois que, d’une facon parfaite au 
point de vue histologique, on a connaissance des lésions du foie au cours 
des cholécystites chroniques. Celles-ci sont indiscutables et constantes, 
leur importance explique certains mécomptes opératoires et les chirur- 
giens doivent les connaitre pour éviter leurs conséquences. 

Pour les hépatites ictérigénes, je les crois fréquentes. L’oblitération cal- 
culeuse manque pour les expliquer. Force est d’invoquer l’hépatite avec 
effraction tubulaire. 

Pour les hépatites sans ictére, elles existent sous les formes corticales 
et diffuses parfaitement distinguées par Guy Albot et Caroli, mais je 
ne crois pas qu’elles puissent toujours étre invoquées comme la consé- 
quence de la cholécystite. Les deux premiéres observations de Albot et 
Caroli se rapportent a des sujets agés. L’hépatite peut peut-étre précéder 
la cholécystite. 

Je comprends que ces auteurs, par analogie avec ce que l’on observe 
au cours des cirrhoses, sous le nom de pseudo-coliques hépatiques ou 
syndrome d’Eppinger, aient pensé attribuer les syndromes douloureux 
aux altérations du parenchyme, eu égard a une observation de cholécys- 
tite non calculeuse; le fait est possible, mais non constant, car nombreuses 
sont les cholécystites dont les syndromes douloureux disparaissent aprés 
les cholécystectomies. Mais quelle que soit linterprétation qu’on en 
donne, les lésions sont indiscutables et éclairent grandement les risques 
opératoires possibles. 


M. A.-C. Guillaume. — La si intéressante communication de Albot et 
Caroli et les commentaires de M. Fiessinger donnent beaucoup 4 réflé- 
chir ; je veux simplement revenir sur deux points qui me semblent devoir 
retenir l’attention. 

Commentant cette communication, M. Fiessinger ouvre une discussion 
d’ordre pratique, extrémement importante, celle de la cause des douleurs 
dans les syndromes dits de cholécystites, et il en vient méme a se deman- 
der si la cholécystectomie est bien le moyen de guérir les douleurs attri- 


buées a cette lésion. Il y a beaucoup 4a dire sur ce point, car le probleme 
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n’est pas seulement hépatique, mais déborde sur les viscéres voisins du 
carrefour sous-hépatique. 

Les syndromes douloureux du carrefour sous-hépatique, pour lesquels 
on parle bien facilement de cholécystite chronique et méme de colique 
hépatique ou vésiculaire, répondent, en effet, 4 des causes multiples, 
dont une bonne part doit étre rapportée aux troubles intestinaux et aux 
réactions du péritoine sous-hépatique : troubles du duodénum et du 


célon droit (angle sous-hépatique en particulier) et les péricolites et péri- , 


duodénites souvent associées, expliquent d’autant mieux la genése de ces 
douleurs et leur persistance aprés cholécystectomie, que la cholécystite 
chronique avec poussées aigués, et probablement aussi l’hépatite conco- 
mitante, sont, en apparence tout au moins, la conséquence trés fréquente 
dune colopathie, laquelle déverse dans le foie et ses voies biliaires les 
produits toxi-infectieux élaborés dans lintestin. La vésicule extirpée, la 
colopathie n’est pas guérie pour cela, un des effets est supprimé, mais la 
cause et d’autres effets persistent, justifiant la persistance des péricolo- 
duodénites qui ne régressent pas toujours aprés cholécystectomie. 

Au surplus, pour résoudre ce probleme de lutilité pratique de la cholé- 
cystectomie comme traitement des douleurs du syndrome du carrefour 
sous-hépatique, seules des statistiques portant sur des cas nombreux de 
malades opérés, peuvent fournir une solide base d’appréciation, et aucune 
déduction ne peut prévaloir contre leur enseignement. 

Ainsi, ’hépatite n’est pas la seule explication des douleurs persistantes 
aprés cholécystectomie, mais, pour le chirurgien, la connaissance et la 
crainte de cette hépatite, doivent, comme le dit fort justement. M. Fies- 
singer, étre le commencement de la sagesse, et doit les inciter 4 une esti- 
mation minutieuse de la valeur fonctionnelle du foie avant l’opération. 
A ce propos, je veux dire que, voici déja un bon nombre d’années, j’ai 
fait la constatation suivante: dans un service de chirurgie, les opérations 
« sur le foie » étaient faites, les unes, avec une anesthésie au chloroforme, 
d’autres avec d’autres modes d’anesthésie ; j’ai remarqué, jugeant sur un 
assez grand nombre de cas, que la série des malades opérés sous chloro- 
forme donnaient une haute proportion de mortalité post-opératoire et 
d’accidents hépatiques, comparés aux malades opérés avec d’autres anes- 
thésiques; nul doute que l’hépatite concomitante a la cholécystite explique 
cette fragilité spéciale 4 un anesthésique réputé a juste titre nocif pour 
le foie. 


M. Brulé, — Il faut noter importance pratique de ces cas d’hépatites, 
et spécialement d’hépatites ictérigénes, coincidant avec des cholécystites 
non lithiasiques. Il est fort utile, cliniquement, de chercher a préciser si 
une cholécystite est, ou non, lithiasique, car le pronostic et la thérapeu- 
tique varient dans les deux cas. En particulier, autant la cholécystec- 
tomie fournit de brillants résultats dans les cholécystites lithiasiques, 
autant elle est rarement indiquée dans les cholécystites chroniques 
simples. Or, les doctrines anciennes sur la « colique hépatique » sont 
encore ancrées dans les esprits et nombre de médecins, lorsqu’ils obser- 
vent chez un malade et des crises douloureuses vésiculaires et des pous- 
sées d’ictére, ont trop tendance 4 conclure 4 une migration calculeuse et 
a proposer aussitét la cholécystectomie. Les faits anatomiques récem- 
ment publiés, en Amérique et en France, montrent bien que cette conclu- 
sion n’est pas légitime. 
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Pour notre part, nous avons insisté dés 1923, avec Garban, sur ce fait 
que les cholécystites simples, non lithiasiques, sont le plus souvent, 
d’origine intestinale. Dans ce syndrome entéro-hépatique, comme nous 
avons appelé ces cas, nous avons montré la coexistence, d’une part, de 
la cholécystite, d’autre part, de poussées de congestion hépatique et 
dictéres transitoires. 

Dans ces cas, au moins, nous ne croyons pas que l’hépatite soit la con- 
séquence de la cholécystite; ces deux lésions coexistent, liées qu’elles 
sont a une cause commune : linfection d’origine intestinale, qui impose 
un traitement médical beaucoup plus que chirurgical. 


CONTRIBUTION 
A L’ETUDE DE CERTAINES REACTIONS EPITHELIALES 
DANS LES ZONES DE SCLEROSE PULMONAIRE 


par 
G. Caussade et P. Isidor 


Apres avoir présenté nos observations a la Société médicale des Hépi- 
taux, le 16 juin 1930 sur les aspects véritablement métaplasiques et pro- 
liférants que prennent, dans les zones scléreuses ou 4 tissu collagéne 
dense, les revétements alvéolaires, nous avions eu l’intention d’en faire 
part a la Société Anatomique, en nous placant au point de vue pure- 
ment histo-pathologique. Aprés avoir lu la récente communication de 
MM. Leroux, Huguenin, M™* Liberson et M. Vermés (1), nous pensons 
qu’il y a intérét 4 apporter notre contribution personnelle a cette question 
dans la séance qui se tient aujourd’hui méme. 

L’un de nous, 4 l’occasion de l’autopsie de trois lapins qui avaient 
succombé, aprés intervention expérimentale (césarienne) 4 une affection 
pulmonaire dont létiologie resta inconnue, mais trés probablement 
d’ordre parasitaire, ayant remarqué de nombreuses zones purulentes, 
distingua, a examen histologique de ces poumons, des images qui, par 
de nombreux caractéres, se rapprochent, a notre avis, de celles qu’ont 
observées les auteurs précités. 

Ces modifications du revétement alvéolaire s’observaient autour de 
ces nodules purulents au milieu d’une véritable coque de tissu conjonctif 
dense, parfois scléreux. A la périphérie, les alvéoles étaient largement 
ectasiés. 

Nous avons noté, tout d’abord, l’aspect classique de l’alvéole de type 
foetal, 4 épithélium cubique, puis notre attention a été attirée sur des 
formations épithéliales un peu spéciales, consistant en de véritables cor- 
dons cellulaires plus ou moins larges, d’épaisseur variable dans diffé- 
rentes régions, parfois s’étirant, prenant l’aspect de verre filé ; puis, dans 
leur voisinage immédiat, on apercevait quelques cellules cubiques, parfois 
cylindriques et méme ciliées. 

Ces cordons, souvent creusés de micro-kystes, étaient disposés en 
lignes serpentant dans le stroma, ou bien elles étaient annulaires, en arc, 
en fer-a-cheval. 


(1) Leroux, HuGuenin, M™? Liperson et VERMEs : Ann. d’Anat. path., déc. 1930. 
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Ces cordons cellulaires, que J’on rencontrait le plus souvent autour 
des bronches ou des bronchioles, dont la lumiére était obstruée par des 
polynucléaires (avec prédominance d’éosinophiles) semblaient pousser en 
certains points de véritables prolongements qui écartaient le stroma 
comme un soc de charrue. 

D’autre part, dans une de nos préparations, nous avons observé. une 
sorte de prolifération de la couche basilaire d’un revétement bronchique. 
Nous nous sommes alors demandé, ou bien s’il pouvait exister un rapport 
entre les cordons et les proliférations, ou bien s’il y avait simplement 
coexistence. 

La premiére hypothése, d’ailleurs, serait assez plausible si l’on s’en 
rapporte aux travaux de Guieysse-Pélissier (1) (Proliférations expérimen- 
tales), de P. Masson (2) (Tumeurs primitives du poumon), qui démontrent 
le remplacement du revétement de l’alvéole pulmonaire par celui de 
l’appareil bronchique, et nous pouvons, quant a nous, ajouter encore une 
preuve, de moindre valeur certainement, dans l’apparition des cordons 
cellulaires postérieurement a4 une desquamation intense des alvéoles lais- 
sant leurs parois pour ainsi dire complétement a nu. 

Ces cordons cellulaires ne reconnaissent pas une étiologie univoque. 
Certains processus chroniques : le cancer (3), la syphilis, les épithélioses 
infectieuses (4), des dilatation bronchiques insolites, le collapsus du pou- 
mon par pneumothorax thérapeutique (5), peuvent aider a leur formation 
(terme employé si nous ne voulons pas préjuger de leur nature) ou les 
créer si on admet un processus actif. De toute maniére, actif ou non, le 
processus des cordons cellulaires est un phénoméne d’ordre général. 

Reste a savoir si c’est lalvéole ou la bronche qui est en cause; puis 
s’ouvre la discussion, toujours d’actualité. sur ’hyperplasie par inflam- 
mation chronique (6), la sclérose et le cancer. 

Faut-il séparer nettement ces deux processus qui, si différents par 
leur évolution, ont tant de points morphologiques communs ? D’autre 
part, ce processus n’est-il pas l’ébauche d’une embyogenése ? Nous 
n’avons voulu que poser cette question. 

Nous vous soumettons nos coupes, dont les points les plus typiques 
ont été mis en évidence par la photographie et des dessins. 

Reste 4 savoir maintenant si, dans un poumon sclérosé par un pro- 
cessus mécanique (le collapsus, par exemple), en dehors de toute inflam- 
mation, il se produira de semblables transformations. L’expérimentation, 
nous l’espérons, le démontrera. 

Si on obtient de tels phénoménes, on sera alors en droit de dire que 


(1) Guieysse-PELissieER: « Recherches sur quelques réactions expérimentales du 
poumon. » (Annales de Méd., juin 1922, p. 501.) 

(2) P. Masson : Traité de Path. méd. et thérapeutique appl. — Diagnostics de 
Laboratoire : « Tumeurs, diagnostics histologiques. » 

(3) HuGuenrn : Cancer primitif du poumon, Thése de Paris, 1929. 

HUGUENIN et DeLanue: « Etude des granulies cancéreuses du poumon. » (Soc. 
anat., 3 avril 1930.) 

6 BorrEL : « Epithélioses infectieuses et épithéliomas. » (Ann. Inst. Past., 
903.) 

(5) Guyon : Thése de Lyon, 1929. Constatations anatomo-pathologiques chez 
les tuberculeux pulmonaires traités par le pneumothorax artificiel. Cette thése 
s’appuie surtout sur les travaux de Roubier et Doubrow. 

(6) Favre et DecHaume: « Adénome ou inflammations. Des reconstructions épi- 
théliales dans l’inflammation chronique. » (Journ. de Méd. de Lyon, 20 déc. 1928.) 
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le moignon scléreux pulmonaire ne « meurt pas » au sens physiologique 
du mot, mais, bien au contraire, vit d’une existence nouvelle et différente, 
d’une existence inadaptée, non spécialisée 4 sa fonction primitive. 

Est-il possible d’émettre des conclusions définitives sur lorigine et la 
nature de ces cordons épithéliaux ? Evidemment non. Néanmoins, sans 
nier un processus purement local et réactionnel au sein d’une sclérose 
plus ou moins intense d’un tissu préexistant (alvéole pulmonaire), il 
est possible d’envisager un processus actif et prolifératif en quelque 
sorte « substitutif » et provenant de l’épithélium bronchique. De ce point 
de vue, nous nous basons sur: 1° les figures que nous venons de mon- 
trer ot, sur lune d’elles, lon voit une trainée épithéliale assez volumi- 
neuse partant et s’épandant de la muqueuse bronchique; — 2° le mémoire 
de J. Hallé (1), qui a montré, avec figures 4 l’appui, un processus proli- 
fératif de la muqueuse des bronches ; dans de larges zones, scléreuses 
ou non, est disséminée, non loin de lui, une série de petites cavités, 
purfois minimes, de dimensions et de formes trés variables, affectant 
par places l’apparence de véritables bourgeons ou de glandes « avec 
eavité centrale (p. 222), ayant a leurs extrémités de petites dilatations 
en grappe rappelant tout a fait les figures de développement des bronches 
dans la période embryonnaire »; — 3° les constatations de M. Leroux 
et de ses collaborateurs, auxquelles nous avons déja fait allusion et dans 
Jesquelles les cordons épithéliaux sont situés non pas dans un tissu sclé- 
reux mais en plein emphyséme; -— 4° les constatations de MM. Guieysse- 
Pélissier et Policard (2), qui, partant de points de vue essentiellement 
différents, démontrent une .prolifération de lépithélium bronchique 
s’étendant en véritables coulées vers les alvéoles ; — 5° certaines de nos 
préparations (voir les figures de notre mémoire a la Société Médicale 
des H6épitaux de Paris, 1930, ci-dessus cité), ot _l’épithélium proliférant 
en masse avec’ des cordons qui en émanent donne l’aspect du cancer. 
Ce ne sont pas les cellules de revétement desquamées qui peuvent proli- 
férer de la sorte. 

En résumé, pour conclure d’une maniére définitive, il sera nécessaire, 
a notre avis, de recourir 4 l’expérimentation. 


Discussions. — M. Brault. — Je crois que l’on peut interpréter les pré- 
parations de Caussade et Isidor d’une facon assez naturelle. Il s’agit 
habituellement, dans de pareils faits, d’altérations des petites bronches 
et des bronchioles terminales, sectionnées par une inflammation anté- 
rieure et par suite séparées de leurs terminaisons intra-alvéolaires. Les 
deux troncons, y compris les alvéoles, peuvent subir les mémes trans- 
formations. Que devient leur revétement ? Il se fait dans ces différentes 
parties un travail de réparation et de réadaptation qui n’arrive jamais 
a rétablir les connexions bronchiques dans leur disposition antérieure. 
Et l’on voit, au niveau de ces différentes parties, apparaitre des bour- 
geons épithéliaux dont le travail avorte toujours. Les bandes épithé- 
liales forment des cordons qui s’isolent et s’étirent ou se transforment 


(1) J. HaLtvé: « Sur une forme insolite de dilatation bronchique chez l’enfant. 
Dilatation bronchique 4 revétement de type syncitial ». (Arch. de Méd. expérim. 
et d’Anat. path., 1907, n° 2, mars, pp. 214-229.) 

(2) Poxicarp : « Nouvelles idées sur la disposition de la surface respiratoire. » 
(La Presse Médicale, 5 oct. 1929, n° 80.) 
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en cavités élargies d’apparence kystique. Cela s’observe particuliérement 
dans les formes prolongées d’altérations bronchiques, dans la syphilis 
pulmonaire par exemple. De pareilles modifications s’observent du cété 
des trompes dans les salpingites, et d’une facon générale dans tous les 
conduits séparés de leurs connexions naturelles. 

Le travail de prolifération des épithéliums peut aboutir a la formation 
de petits adénomes ou de cavités kystiques, mais cet effort se fait en 
pure perte, il n’est d’aucune utilité en vue d’un rétablissement fonc- 
tionnel. Il n’indique pas non plus, comme certains auteurs l’ont affirmé, 
le début de proliférations tumorales. Toutes ces réactions sont destinées 
a s’immobiliser tout au moins dans la plus grande majorité des cas. 

Les différentes phases de ces altérations bronchiques et alvéolaires 
sont déja visibles dans les lésions du poumon d’ordre expérimental. 

M. R. Leroux. — Je voudrais simplement demander 4 MM. Caussade 
et Isidor s’ils envisagent l’origine des cordons cellulaires dont ils vien- 
nent de parler, non seulement aux dépens des épithéliums bronchiques, 
mais aussi aux dépens des revétements alvéolaires. 

M. Huguenin. — Les aspects « adénomateux » sont quelquefois telle- 
ment abondants dans les scléroses pulmonaires que MM. Favre et Martin 
ont parlé d’aspects pseudo-néoplasiques au cours de scléroses syphili- 
tiques du poumon, mais je pense que ces proliférations n’ont guére de 
rapport avec les proliférations malignes : dans les pneumopathies chro- 
niques ot on les rencontre, on ne voit jamais de transformation néopla- 
sique; dans les cancers du poumon, on ne voit guére de semblables 
images au contact des lésions tumorales, et j’ai tenté de montrer dans 
ma thése que, dans la plupart des cas, le cancer du poumon ne survient 
pas chez les sujets atteints de pneumopathie chronique, contrairement 
a opinion classique. 

Par ailleurs, nous avons rencontré trés fréquemment semblables 
images dans les nombreux poumons de tuberculose pulmonaire chronique 
étudiés avec mon ami Foulon, bien qu’il n’y ait eu, dans ce cas, aucune 
coliapsothérapie. Il est done certain que d’autres facteurs que le col- 
lapsus d’origine pleurale peuvent déterminer ces formations cellulaires 
cubiques. 

En France, M. Policard soutient depuis longtemps déja l’origine bron- 
chique de ces éléments cellulaires. Nous avions cru voir (et nous Pavons 
figuré dans un article écrit avec Foulon et Delarue) qu’il se présentait, 
céte a céte, dans un méme alvéole, des cellules aplaties, arrondies et 
cubiques. Ce n’est sans doute pas 1a un argument suffisant pour affirmer 
sans discussion que la cellule alvéolaire peut prendre cette forme au 
cours des états pathologiques. 

Nous avions tenté de chercher, avec mon ami Guy Albot, les rapports 
qui pouvaient exister entre ces figures cellulaires et la sclérose, et nous 
avons vu, dans les alvéoles encore largement perméables, une paroi 
revétue par un épithélium cubique alors que les autres avaient un aspect 
normal. Or, le revétement cubique siégeait presque toujours ‘sur des 
parois alvéolaires anormalement scléreuses, et nous avons commencé des 
recherches pour tenter de mettre en évidence si l’hyperplasie de la réti- 
culine n’était pas en rapport constant avec l’aspect cubique du revéte- 
ment alvéolaire. Des difficultés techniques ne nous ont pas permis encore 
de tirer des conclusions précises sur ce point. I] faut noter, en tout cas, 
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que les plus belles figures « adénomateuses » que nous ayions rencontrées 
se trouvaient dans un point sous-jacent a une obstruction bronchique, ce 
qui vient confirmer qu’on les observe plus volontiers, semble-t-il, dans des 
zones atélectasiées, quelles que soient les raisons de cette atélectasie. 

Ce ne sont la, d’ailleurs, que des faits qui n’ont en soi qu’une valeur 
fort relative, car ils touchent au point le plus épineux du probléme jus- 
qu’ici irrésolu : la place exacte de la cellule alvéolaire et ses possibilités 
réactionnelles. 

M. Héraux. — L’origine alvéolaire des formations 4 épithélium cubique 
semblait évidente dans les préparations de broncho-pneumonies infan- 
tiles d’évolution surtout chronique que nous avons eu l’occasion d’exa- 
miner. Nous ajouterons méme que la sclérose semblait avoir une influence 
prépondérante sur la transformation du revétement alvéolaire aplati du 
type endothéliforme en revétement cubique, car celui-ci était particu- 
liérement net au contact méme des bandes de sclérose. 

M. Doubrow. — La discussion suscitée par la communication de 
MM. Caussade et Isidor vient de mettre en relief deux faits sur lesquels 
l'accord semble unanime : le développement d’une paroi collagéne dans 
un alvéole et la rupture des connexions histo-physiologiques qui régissent 
son fonctionnement normal sont nécessaires pcur qu’un revétement 
cubique s’y développe. 

Ces faits étant acquis, il faut envisager les mécanismes capables de 
présider a l’apparition du phénoméne. 

Je voudrais rappeler a ce propos les constatations faites par mon 
maitre M. Policart, en ce qui concerne l’interaction des épithéliums et 
du tissu conjonctif au niveau des surfaces, notamment en rapport avec 
les qualités mécaniques de celles-ci. Je n’ai d’ailleurs pas qualité pour 
anticiper sur ces travaux encore en cours sur ce sujet infiniment com- 
plexe. Mais les déductions qu’il a pu faire dans une note publiée dans 
le Journal de Médecine de Lyon, le 5 mai dernier, mérite aujourd’hui 
toute notre attention. 

Lorsqu’on procéde a V’étude des exploits des tissus complexes, con- 
tenant a la fois des éléments épithéliaux et conjonctifs, seuls ces derniers 
peuvent s’étaler en surface en prolongements lamelliformes comparables 
a un véritable voile. Les épithéliums s’implantent au contraire sur des 
substances suffisamment résistantes pour pouvoir leur servir de sup- 
port. Ce sont des éléments de revétement par excellence. 

Dans un alvéole normal, linconsistance pour ainsi dire de sa paroi 
en interdit l’'accés aux éléments épithéliaux de la bronche terminale 
infundibulaire. Mais apparition du collagéne dans la paroi alvéolaire 
en modifie entiérement la résistance matérielle, s’il m’est permis d’em- 
prunter ce terme au langage des ingénieurs. Dés lors, la surface alvéo- 
laire se préte au revétement épithélial ; la poussée de lV’épithélium vers 
Valvéole est encore singuli¢rement facilitée, pour M. Policard, par la 
rétraction du collagéne néoformé, qualité bien connue du tissu de sclé- 
rose; l’épithélium de la bronche terminale est guidé par la bande colla- 
géne au fur et a mesure qu’elle se rétracte. 

Telles sont les caractéristiques fondamentales de l’histo-physiologie du 
remaniement épithélial dans le tissu de sclérose. Et lorsqu’on veut bien 
suivre M. Policard dans sa démonstration, les faits rapportés ici méme 


par MM. Leroux et Huguenin s’expliquent naturellement par le refou-— 
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lement du voile histyocytaire conjonctif initial par une coulée d’épi- 
thélium de revétement. II n’est pas moins naturel qu’a un point de la 
coupe les deux composants tissulaires soient en contact, mais il y a la 
uniquement des rapports de contiguité sans qu’on puisse en aucune facon 
conclure a une filiation. 

Pour terminer, je voudrais souligner une fois de plus, sans revenir sur 
les faits que j’ai publiés avec M. Roubier et dans la thése de notre éléve 
H. Guyon, que les proliférations épithéliales qu’on trouve dans les pou- 
mons tuberculeux traités par le pneumothorax n’ont jamais donné nais- 
sance a aucune production néoplasique, et que le traitement par la 
méthode de Forlanini ne fait courir au poumon aucun risque de dégé- 
nérescence cancéreuse. 


M. G. Roussy. — Je remercie MM. Caussade et Isidor de leur trés inté- 
ressante communication. 

M. Caussade est venu poser devant nous un probléme intéressant 
et qui méritait de retenir notre attention. Je pense que l’argumentation 
qui a suivi sa communication lui a donné satisfaction et qu’il sera 
d’accord avec nous pour admettre que les proliférations épithéliales 
notées sur ses préparations de poumon collabé et sclérosé ne doivent pas 
étre considérées comme des proliférations néoplasiques. 

En terminant, je félicite mon ami Caussade de n’avoir pas oublié 
notre vieille Société Anatomique, dont il fut autrefois un membre 
trés actif, et j’ose espérer que maintenant qu’il dispose d’un peu de loisir, 
il voudra bien revenir de temps en temps parmi nous. 


A PROPOS DE LA PRETENDUE MALADIE DE BUERGER. 
TROMBO-ANGEITE OBLITERANTE OU ARTERITE JUVENILE ? 


par 
A.-C. Guillaume 


A Vépoque ot j’ai commencé Ilétude des artérites juvéniles, on 
admettait, adoptant en cela les conclusions de Buerger, l’existence, 
parmi les artérites de différentes natures, d’une maladie indépendante, 
la thrombo-angéite oblitérante ou maladie de Buerger. 

Cette artérite, disait-on, est une maladie des gens jeunes, survenant 
dune facon exclusive parmi les Hébreux, et dont le tableau clinique trés 
particulier correspond a des lésions trés particuliéres également. 

Suivant ce concept, cette artérite aurait une individualité trés marquée, 
clinique et anatomique, et aussi, pensait-on, une individualité ' étiolo- 
gique rapportée 4 une cause infectieuse. 

A premiére vue, en effet, ces artérites, survenant en dehors des condi- 
tions habituelles aux artérites aigués des grandes maladies infectieuses, 
survenant chez des sujets dont l’Age éloignait ’hypothése d’un rappro- 
chement étiologique avec les artérites des vieillards et survenant, habi- 
tuellement, en dehors de la syphilis et du diabéte, n’étaient rattachables 
a aucun processus classé, et l’on inclinait volontiers, dés lors, 4 penser 
a l’autonomie de ces états. 
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Comme tout le monde, j’ai eu cette opinion en examinant les premiers 
cas qu'il m’a été donné d’observer; mais l’étude attentive d’un bon 
nombre de cas, étude a la fois clinique et anatomique, tout comme I’ana- 
lyse rétrospective des travaux et observations se référant a des faits 
analogues ou identiques, m’a conduit a formuler une autre opinion, trés 
différente de celle de Buerger, quant a l’interprétation anatomique, cli- 
nique et principalement nosologique de ces états. Je sais que mon opinion 
est loin d’étre partagée par tout le monde, et, d’aucuns, la discutant, ont 
déformé tellement cette opinion que je crois nécessaire de montrer son 
bien fondé et ses raisons d’étre. 

Ce faisant, je m’excuse d’importuner a nouveau notre société avec ces 
artérites juvéniles, mais ce probléme est d’un tel intérét théorique et 
pratique qu’une mise au point ne me parait pas superflue. 

Examinant les faits relatifs 4 ces artérites juvéniles, on voit qu’elles 
posent trois problémes connexes; il y a un probléme anatomique, il y a 
un probléme clinique, il y a un probléme étiologique; et ce qui, 4 mon 
sens, est la cause des divergences actuellement constatées dans les opi- 
nions formulées, c’est précisément d’avoir cherché 4 résoudre ce pro- 
bléme en s’appuyant sur les données fournies par une seule de ces sources 
de renseignements, et puisque, en définitive, pour le médecin, la clinique 
est prédominante, et que les constatations anatomiques ont surtout le grand 
intérét d’aider a la classification et ala différenciation des états cliniques, 
ei, éventuellement, d’opérer la discrimination étiologique de ces états, 
je veux, comme je l’ai fait jusqu’d présent, grouper l’analyse et la dis- 
cusion des faits autour d’un centre clinique de cristallisation du pro- 
bleme. 

Loin de moi lidée de vouloir diminuer lintérét des constatations 
anatomiques, mais, au contraire, par une étude comparative des ensei- 
gnements fournis par la clinique, par l’anatomie et par l’étiologie, je 
voudrais faire une sorte de revision des données du probléme et trouver 
une solution compatible avec tous ces enseignements. 

Dans son étude de la thrombo-angéite oblitérante, Buerger décrit, du 
point de vue de l’anatomie pathologique, trois stades différents: un 
stade de début ou stade aigu des lésions; un stade chronique ou ancien, 
ou, encore, un stade des lésions cicatrisées ou consolidées; et, entre ces 
deux stades, un stade intermédiaire de cicatrisation, ou, mieux, d’évo- 
lution cicatricielle. 

Les faits anatomiques étayant les conclusions de Buerger sur le stade 
aigu ou de début. sont, avant tout, des faits fournis par l'étude de veines 
superficielles prélevées par biopsie. Les faits anatomiques observés sur 
les artéres proviennent de piéces d’amputation et répondent d’une facon 
quasi exclusive 4 ce que Buerger décrit sous le nom de lésions du stade 
chronique et cicatriciel; dans trois cas, cependant, Buerger a trouvé, dans 
les vaisseaux profonds de membres amputés, des altérations inflamma- 
toires qu’il range parmi les lésions aigués, c’est-a-dire qu’il note, dans 
ces vaisseaux profonds, la présence de foyers miliaires purulents situés 
dans le caillot oblitérant, et une infiltration inflammatoire diffuse Ues\ 
parois des vaisseaux, c’est-d-dire une invasion et une prolifération cellu- 
laires entre les fibres musculaires de la paroi du vaisseau, et des cellules 
géantes dans le thrombus oblitérant. 


Ces lésions sont analogues a celles constatées par lui dans quelques- 
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unes, seulement, des biopsies faites sur les veines superficielles, car 
Buerger dit (p. 322) : « Et voici pourquoi beaucoup de nos biopsies nous 
désappointérent, montrant seulement des lésions déja au stade de cica- 
trisation et d’organisation du tissu connectif. » Quand on sait que vingt- 
cing biopsies seulement furent pratiquées pour servir de matériel 
détude, on peut juger du faible nombre de cas démontrant lexistence 
des lésions dites aigués dans ces états de thrombo-angéite oblitérante. 

Les plus caractéristiques du stade aigu constaté dans les veines, sont 
des lésions caractérisées par « une inflammation aigué de la paroi du 
vaisseau, avec invasion de la média par des leucocytes polynucléaires, 
une réaction marquée de la part de l’adventice et du trone conjonctif 
périvasculaire, enfin une thrombose obturante qui, pratiquement, conduit 
toujours 4 une occlusion compléte de la lumiére du vaisseau. Dans le 
caillot, qui est rouge dans sa majeure partie, mais qui contient aussi des 
zones de plaquettes et de fibrine, on trouve soit des zones typiques de 
cellules géantes miliaires, ou leurs états précurseurs, amassement de leu- 
cocytes polynucléaires disposés en véritables abcés miliaires. 

Buerger dit encore: « Tentant de montrer qu'une phlébite et péri- 
phlébite (ou artérite et périartérite) inflammatoires, sont les lésions ini- 
tiales synchrones avec le phénoméne d’occlusion vasculaire complété 
par le caillot; que dans l’évolution de cette maladie, la cicatrisation est 
la régle, aussi loin que disparaissent les produits du stade inflammatoire, 
et cédent la place a du tissu fibreux; que, dans le cours de cette cica- 
trisation, il apparait certains aspects caractéristiques, tels, par exemple, 
les foyers de cellules géantes miliaires, dont la raison d’étre peut aisé- 
ment étre expliquée; et, finalement, que l’architecture particuliére du 
substratum anatomique, sa spécificité en faveur de la thrombo-angéite, 
et ses foyers purulents, tout est en faveur de la supposition qu’un agent 
spécifique, parasitaire un bactérien, est la cause de la maladie. » 

Quant aux lésions anciennes (stade chronique), elles ont les caractéres 
suivants : la lumiére du vaisseau est oblitérée par une masse de tissu 
conjonctif; histologiquement, ce type d’image est extrémement varié dans 
son aspect général, mais chaque image peut étre interprétée correctement 
comme ayant son origine dans une lésion de thrombose occlusive. Le! 
tissu conjonctif obturant contient habituellement de nombreux petits 
vaisseaux, du pigment hémosidérique, une forte quantité de cellules con- 
jonctives. Les vaisseaux qui canalisent le thrombus forment, quand ils 
sont dilatés, des sinus plus ou moins grands, donnant ainsi a la lésion 
cet aspect fenétré ou cribriforme que l’on note a l’examen microsco- 
pique des coupes des vaisseaux; mais quand le vaisseau est placé excen- 
triquement et est suffisamment large, ce sinus est la cause d’un aspect 
qui a, dans ces cas, fait penser, par erreur, au résultat d’un processus 
dartérite oblitérante. Dans les trés vieilles lésions, et par suite de l’orga- 
nisation du caillot et de la transformation du vaisseau oblitéré en une 
corde représentant un stade cicatriciel de l’affection (da peut étre 4 une 
contraction du caillot), on voit apparaitre des lésions peu importantes 
des parois vasculaires. On note, par exemple, de l’épaississement diffus 
de l’intima, et la présence d’assez nombreux vaisseaux qui traversent la 
média et vont contribuer a lorganisation du caillot; 4 ce stade, on peut 
noter la présence, dans la média, d’une infiltration de tissu conjonctif 
avec atrophie de cette tunique musculaire. Autour des vaisseaux il existe 
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une fibrose diffuse. Si l'on procéde a l’examen de coupes pratiquées dans 
la partie des vaisseaux ot le caillot se termine, on note que ce caillot, 
dont l’extrémité arrondie ou pointue flotte librement, en général, n’adhére 
pas aux parois des vaisseaux, et que les parois de l’artére ou de la veine 
ont tout l’aspect de vaisseaux complétement sains. » 

Bien qu’il ne se prononce pas nettement sur ce point, on croit com- 
prendre, lisant ’ouvrage de Buerger, et 4 la lecture de plusieurs de ses 
conclusions, au’il assigne au processus la filiation suivante : thrombose, 
adhérence du caillot aux parois vasculaires, altérations secondaires des 
parois et liées 4 lorganisation du caillot. Admettons, cependant, que, 
contrairement a l’apparence, Buerger accepte l’hypothése de l’existence 
d’une lésion vasculaire initiale (artérite ou phlébite), qui produirait 
secondairement la thrombose; méme dans cette éventualité, on est con- 
duit 4 conclure qu’aux yeux de Buerger cette atteinte vasculaire initiale 
ne peut étre, au plus, qu’une minime atteinte endothéliale limitée a une 
trés courte zone du vaisseau, le caillot prenant d’emblée le réle principal, 
et tout dépendant, dés lors, de son évolution et des retentissements des 
phénoménes d’organisation de ce caillot sur les tuniques vasculaires. 

Voici les conclusions formulées par Buerger dans son ouvrage d’en- 
semble publié en 1924. 

Partant de ces conclusions de Buerger, je veux, aujourd’hui, repre- 
nant des travaux que j’ai publiés en 1926 et 1927, et aprés un nouvel 
examen des documents anatomiques et cliniques que je posséde, faire 
une revision de ces données et voir ce que l’on doit penser de la thrombo- 
angéite oblitérante. Je veux, aujourd’hui, préciser les divers points parti- 
culiers suivants : 1° Roles respectifs de la thrombose et de la proliféra- 
tion endovasculaire (artérite et veinite proliférantes) dans la genése des 
troubles. 2° Rapports de la thrombo-angéite oblitérante avec l’athérome, 
et, d'une maniére plus générale, avec la maladie artério-scléreuse. 3° Le 


- syndrome clinique décrit par Buerger sous le nom de thrombo-angéite 


oblitérante correspond-il nécessairement au mécanisme des lésions indi- 
qué par le méme auteur, et est-il exclusivement représentatif de cette 
seule maladie; en d’autres termes, existe-t-il une thrombo-angéite oblité- 
rante ou maladie de Buerger ayant une individualité nosologique com- 
pléte, anatomique et clinique, et pouvant faire penser a une étiologie par- 
ticuliére ? La THROMBOSE est l’élément capital; l’artérite, quand elle 
existe, est un phénomeéne secondaire; telle est la doctrine de Buerger dans 
son ouvrage publié en 1924. Certes, quand on examine une coupe des 
vaisseaux représentant les lésions classées par Buerger sous le nom de 
lésions du stade chronique, il est facile de dire que la thrombose est tout 
et l’artérite rien, car, dans cette interprétation des lésions observées, 
l’arbitraire personnel peut se donner libre cours, et c’est une pure inter- 
prétation imaginatrice qui permet de dire, parlant du tissu oblitérant la 
lumiére du vaisseau, ceci est un thrombus organisé, ou ceci est une. endar- 
tere exubérante; de méme, on ne peut, sans arbitraire, dire, dans l’hypo- 
thése d’un thrombus organisé, ot celui -ci se soude a l’endartére. 

Buerger dit, en présence d’un tel aspect, qu’ « il s’agit dans tous les cas 
d’un thrombus organisé et recanalisé qui s’est soudé a l’endartére >». 
Mais il reconnait qu’a ce stade il est malaisé d’affirmer. L’examen des 
coupes d’artére que j’ai étudiées me porte a penser, au contraire, qu’il 


s’agit plutét d’une prolifération endartérielle venue 4 coalescence dans 
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la lumiére de l’artére, mais je me garde de conclure d’une facon ferme 
sur des aspects aussi sujets 4 interprétation. Toutefois, si l’examen d’une 
seule coupe prise au point ot les lésions sont maxima ne permet aucure 
conclusion sire, il n’en est pas de méme de l’examen de coupes en sért> 
pratiquées sur les vaisseaux (veines et artéres), car, dans plusieurs cas, 
j'ai pu, ce faisant, suivre 4 chaque instant de son évolution progressive 
la constitution des lésions, et voir la prolifération endovasculaire com- 
mencer par une saillie minime, puis plus importante, enfin la tunique 
interne du vaisseau pousser, dans la lumiére de celui-ci, des exubérances 
pariétales qui se rejoignent, se soudent d’une maniére plus ou moins 
compliquée, se recanalisent méme, et en définilive, au point d’obstruction 
maxima du vaisseau, réalisent dans leur complexité ces images consi- 
dérées par Buerger comme laspect caractéristique du stade chronique 
des thrombus organisés et recanalisés adhérents 4 l’intima vasculaire. 
Dans ce cas, aucune espéce de doute, on doit done conclure d’une facon 
catégorique que l’obstruction vasculaire est le résultat d’une endartérite 
proliférante, et non pas la conséquence d’une thrombose organisée. 

Ceci, bien entendu, n’est pas une conclusion si extensive qu’elle pré- 
tende a expliquer tous les cas; je ne veux pas dire, en d’autres termes, 
que l’endartérite est toujours et partout le processus unique, et que la 
thrombose n’intervient jamais dans cette totalisation de processus mor- 
bides dont l’aboutissant est loblitération des vaisseaux. Je crois, au con- 
traire, que la thrombose joue dans ces cas un role important, le réle d’un 
élément qui vient se surajouter 4 l’artérite, mais ce que je veux dire, 
cest que la seule artérite, sans thrombose associée, peut, dans des ces 
ayant tous les caractéres cliniques de la soi-disant thrombo-angéite obli- 
térante, produire des lésions qui, au stade chronique, ont tous les carac- 
léres assignés par Buerger aux oblitérations prétendues thrombotiques. 
Je dois dire aussi que, dans les cas qu’il m’a été donné d’étudier, et 4 la 
condition de chercher, par des coupes sériées le Jong des vaisseaux, ces 
zones de passage entre l’oblitération compléte et les stades initiaux 
endartériels, j’ai habituellement trouvé la preuve du réle prédominant de 
Yendartérite proliférante dans l’occlusion vasculaire, et d’une facon cons- 
tante, des lésions si importantes d’endartérite proliférante que la throm- 
bose, quand elle est intervenue, n’a pu étre qu’un élément second, une 
complication du processus endartéritique. 

Ainsi, on doit, 4 mon avis, conclure a l’existence, dans ces lésions, 
@une endartérite proliférante et d’une thrombose associées, entrant a 
parts inégales dans la constitution du processus et variables, ’endartérite 
ayant cependant une importance primordiale, car méme dans les cas 
ou la thrombose obturerait plus que l’endartérite, elle n’aurait pour le 
moins le mérite éminent d’avoir été le point de départ de tous les troubles. 

J’ai formulé toutes ces conclusions voici déja quatre ans, et bien qu’ils 
aient, depuis, reconnu avec moi le réle important de lendartérite, 
nombre d’auteurs persistent a désigner l’affection étudiée du terme de 
thrombo-angéite oblitérante, et 4 considérer comme valables les conclu- 
sions de Buerger. 

Comment se forme la thrombose ? Quand elle apparait, s’agit-il de la 
coagulation du sang au contact d’une zone d’intima dont l’endothélium 
est abrasé ? S’agit-il d’une coagulation dans une artére dont la lumiére, 
rétrécie et chicanée par les multiples rétrécissements, oppose au courant 
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oe sanguin un obstacle sérieux, quand ces rétrécissements ne forment pas 
ae 3 un véritable cul-de-sac sur lequel vient, pratiquement, buter la veine 
liquide? Mes constatations m’inciteraient 4 penser que ce deuxiéme méca- 
nisme est, des deux, le plus fréquent, mais je ne nie en aucune facon que 
le premier puisse aussi intervenir dans certains cas. i 
Des rapports éventuels de la thrombo-angéite oblitérante avec Cathé- ; 
rome et la maladie artério-scléreuse, Buerger dit: « Le tableau clinique P 
de la thrombo-angéite oblitérante devient confus quand il est compliqué 
d’artério-sclérose. Les patients ont eu une forme insidieuse de thrombo- p 
angéite oblitérante qui se développe graduellement avec seulement une ‘ 
histoire indéfinie de claudication intermittente. Il y a ensuite une guéri- ‘ 
son spontanée. Plus tard, entre cinquante et soixante-cing ans, ou encore l 
plus vieux, soit par occlusion graduelle des vaisseaux collatéraux par le I 
processus artérioscléreux, soit par suite d’une thrombose récente com- 
pliquant l’artériosclérose de la poplitée ou plus haut, les symptomes P 
d’insuffisance circulatoire réapparaissent, souvent trés. rapidement, et la 5 
gangréne peut se produire. » » 
Parmi les documents anatomiques dont il fait état, Buerger note ainsi 2 
lexistence, cote a cédte, des deux types de lésions, celles de l’artério- d 
sclérose, avec ses séquelles dégénératives, et celles de la thrombo-angéite \ 
oblitérante. « Occasionnellement, ajoute Buerger, nous avons trouvé le n 
développement précoce (1) de plaques artério-scléreuses dans les artéres E 
qui étaient le siége d’une thrombo-angéite oblitérante. Nous n’avons pas c 
a nous étonner de cette circonstance, car il n’est pas rare de trouver une in 
artério-sclérose intense chez des individus relativement jeunes, chez les- r 
quels, pourtant, la thrombo-angéite oblitérante n’était jamais une compli- é 
cation. Cependant il faut admettre qu’une prédisposition 4 la maladie el 
vasculaire (médiocrité ou infériorité vasculaire), comme elle se manifeste 
C. dans certains cas, semble s’exprimer a la fois dans une aptitude aux sc 
lésions thrombotiques aussi bien qu’aux lésions dégénératives. Il est cer- di 
tain que les constatations d’autopsie, dans les cas de thrombo-angéite 
oblitérante, montrent que les arteres plus centralement situées (artéres re 
du tronc) ont une tendance aux lésions artério-scléreuses, méme lorsque ‘ 
les artéres des extrémités montrent seulement de légéres scléroses. » d: 
D’ailleurs, pour différencier la thrombo-angéite oblitérante de larté- bl 
riosclérose, Buerger a recours a des critéres assez critiquables; il base, il 
par exemple, son opinion sur la disposition du tissu élastique dans I’an- pe 
cienne lumiére vasculaire, et selon ses conclusions, la région du caillot el 
organisé serait presque enti¢érement dépourvue de tissu élastique, celui-ci 
étant seulement placé concentriquement autour des vaisseaux néofor- VI 
més, 4 l’inverse des plaques artérioscléreuses dans lesquelles l’abondance ti 
du tissu élastique serait une caractéristique nécessaire. La seule réserve ok 
que fait Buerger est relative aux lésions anciennes, datant de plusieurs dt 
années, dans lesquelles un épaississement secondaire de Vintima s’ins- ok 
talle avec une prolifération correspondante des fibres élastiques, qui ne re 
Py doit pas étre confondue avec des processus artérioscléreux. an 
Que faut-il penser de tout cela ? On sait que Jores a fait de tout ces an 
processus, et en particulier de la disposition de tissu élastique, une étude we 
dont on peut conclure, pour le moins, que tes caractéres trés tranchés Sn 
de 
(1) Dans le sens de développement chez des sujets jeunes. da 
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invoqués par Buerger pour séparer la thrombo-angéite oblitérante de 
Yartériosclérose sont loin d’avoir les caractéres décisifs qu’il leur attri- 
bue, et l’on est amené a penser que s’il est facile de distinguer les lésions 
de l’artérite juvénile de celles de l’athéro-calcose sénile, il est, sauf arbi- 
traire, impossible d’affirmer qu’il existe, dans tous les cas, une limite bien 
nette entre l’artérite des jeunes sujets et l’artériosclérose, quand on ne 
considére que les formes fibro-scléreuses de cette affection. 

En admettant, méme, la compléte exactitude des critéres de différen- 
ciation invoqués par Buerger, et s’en rapportant aux conclusions de cet 
auteur sur la coexistence de la thrombo-angéite oblilérante et de l’artério- 
sclérose dans les piéces qu’il a étudiées, on est étonné de la fréquence de 
la coexistence admise par lui des deux processus dans les artéres péri- 
phériques; et ce qui retient encore plus l’attention, c’est que, dans tous 
les cas actuellement venus &@ ma connaissance, ott une autopsie a con- 
duit a Vexamen des vaisseaux du tronc, chez des sujets jeunes atteints de 
soi-disant thrombo-angéite oblitérante, on a toujours trouvé des lésions 
artérioscléreuses fort importantes de ces vaisseaux du tronc. I faut 
ajouter que dans les seize cas étudiés par Perla, quatre fois on a trouvé 
des lésions d’artériosclérose fort marquées dans les artéres périphériques. 
Vouloir expliquer cette coexistence par une coincidence fortuite, c’est, a 
mon sens, dénier aux faits leur pouvoir instructif; et dire, comme le fait 
Buerger, qu’il s’agit seulement la de lésions céte a céte, sans un lien de 
cause a effet, ou simplement de deux manifestations simultanées, mais 
indépendantes pathologiquement d’une méme cause de méiopragie arté- 
rielle, c’est chercher dans une conclusion hardie une explication qui peut 
étre beaucoup plus rationnellement trouvée dans un rapport probable 
entre les deux processus. 

Insistant sur les rapports fréquents de l’artérite juvénile avec l’artério- 
sclérose, je ne veux pas dire, cependant, que l’athérome est responsable 
de tous les cas d’artérite juvénile. 

Nous venons de voir qu’il y a bien des réserves a faire sur une rigou- 
reuse individualité anatomique, de la soi-disant thrombo-angéite oblité- 
rante ; mais, dans l’intérét de la discussion, admettons cependant que, 
dans certains cas, cette individualité anatomique existe bien indiscuta- 
blement, et telle que Buerger I’a décrite. Peut-on, maintenant, dire, comme 
il le fait, que le tableau clinique assigné par lui 4 cette affection corres- 
pond aux lésions anatomiques ainsi individualisées, et ne correspond qu’a 
elles seules ? 

Parmi les malades que j’ai observés, il en est un certain nombre dont 
Vhistoire et l’aspect cliniques sont en tous points si étroitement iden- 
tiques 4 ce que Buerger décrit comme le tableau de la maladie, que ces 
observations peuvent étre prises comme un modéle véritablement idéal 
du tableau clinique de la thrombo-angéite oblitérante. On trouvera ces 
observations dans mes travaux antérieurs, car il serait trop long de les 
reproduire ici, et, en les lisant, ainsi que le compte rendu des constatations 
anatomiques, on peut se convaincre qu’au tableau idéal de la thrombo- 
angéite oblitérante répondent, anatomiquement, des lésions fort diffé- 
rentes de celles dont Buerger reconnait la spécificité anatomique en 
faveur de l’affection qu’i!l s’efforce d’individualiser ; des lésions qui, loin 
de démontrer l’existence d’un processus de thrombo-angéite oblitérante 
dans un semblable ensemble clinique, montrent au contraire l’existence 
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d’un processus quasi exclusif d’endartérite proliférante occlusive, d’un 
processus dont il est difficile de dire, en outre, qu’il n’a aucun degré de 
parenté avec l’artériosclérose. 

On ne peut, dans ces conditions, sortir de ce dilemme : 

Ou bien la soi-disant maladie de Buerger n’a pas de syndrome clinique 
permettant de la différencier du point de vue clinique des autres atteintes 
d’artérite observées chez les sujets jeunes, et ce serait alors un état, peut- 
étre indépendant étiologiquement, mais dont le diagnostic est seulement 
anatomique. 

Ou bien la soi-disant maladie de Buerger est un mythe et se confond 
avec l'une des multiples causes d’artérite survenant chez les sujets jeunes, 

D’ailleurs, Videntification faite par Buerger entre le tableau clinique 
et le tableau anatomique est sujette a critique : les observations de 
Buerger se répartissent (en 1924) de la maniére suivante: les faits 
publiés se rapportent 4 100 cas diagnostiqués thrombo-angéite oblitérante 
et recueillis pour recherches spéciales au cours de l’année 1916. Dans 
ces 109 cas, 52 fois on a pratiqué l’amputation; les recherches anato- 
miques ont porté sur 45 piéces d’amputation du membre inférieur, 
1 piece d’amputation du membre supérieur, et 25 piéces obtenues par 
biopsie de veines superficielles des membres supérieur et inférieur preé- 
levées d’une facon indépendante de amputation, au cours d’états classés 
« attaques de phlébite migrante >. 

En outre de ces cas, 409 autres environ sont venus a la connaissance de 
Buerger, mais ils ne semblent pas avoir été utilisés au point de vue ana- 
tomique. 

Loin de moi l’idée de diminuer limportance du matériel clinique et 
anatomique utilisé par Buerger, mais je veux faire remarquer toutefois, 
a l’appui de tout ce que je viens de dire, que sur les 46 piéces d’ampu- 
tation étudiées anatomiquement, frozs fois seulement on a trouvé dans les 
vaisseaux profonds les lésions aigués, seules caractéristiques anatomique- 
ment, aux dires de Buerger, du processus assigné par lui a la maladie; 
dans les 43 autres cas, ’examen des vaisseaux profonds montrait des 
aspects que seule une interprétation permet de rapporter au processus de 
thrombo-angéite oblitérante, ou des aspects dans lesquels l’artériosclérose 
s’unissait d’une facon évidente au processus discuté; et toutes les fois ou 
il y a eu autopsie, on a trouvé de graves lésions artérioscléreuses des gros 
vaisseaux du tronc. 

Le moins que l’on puisse dire dans ces conditions, c’est que les faits 
anatomiques caractéristiques sont trop peu nombreux, par rapport aux 
cas étudiés simplement cliniquement, pour que lon puisse affirmer, en 
présence d’un diagnostic clinique, que le tableau ainsi observé est néces- 
sairement la réplique symptomatologique de la maladie identifiée anato- 
miquement, en admettant méme, 4 la lettre, le bien fondé des conclusions 
et interprétations anatomiques faites 4 ce propos. 

Il y a done des faits qui répondent anatomiquement a ce que Buerger 
désigne sous le nom de thrombo-angéite oblitérante, mais ces faits ne 
peuvent prétendre a expliquer tous les cas caractérisés par le syndrome 
clinique considéré; probablement méme ils n’en peuvent expliquer qu’une 
assez petite minorité; par contre, on voit que tous les faits d’artérite 
observés chez les sujets jeunes, quelle que soit leur nature, répondent 
a ce méme syndrome clinique ; on est en droit de dire, dés lors, que le 
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syndrome clinique considéré est seulement représentatif des artérites 
juveniles, et que le terme thrombo-angéite oblitérante n’a pas de sens 
du point de vue clinique, mais a seulement un sens anatomique (1). 


M. G. Roussy. — Messieurs, ’heure est avancée et notre ordre du jour 
comporte encore plusieurs communications. 7 

Je vous propose done de remetire a notre prochaine séance la discus- 
sion de la communication de M. Guillaume, qui est venu exposer devant 
nous un probléme qui vaut d’étre discuté dans toute son ampleur. 

En effet, je reléve dans la communication de M. Guillaume plusieurs 
points qui méritent d’étre successivement envisagés. Ce sont les suivants : 
1° faut-il continuer 4 donner le nom de maladie de Buerger a la thrombo- 
angéite oblitérante juvénile ? — 2° les lésions sont-elles, comme le 
pense M. Guillaume, semblables a celles de _ J’artériosclérose ? et 
enfin 3°, peut-on encore parler d’une thrombose vasculaire primitive en 
dehors de toute atteinte des parois des vaisseaux ? 

Telles sont les différentes questions que nous envisagerons a notre 
prochaine séance, c’est-a-dire au mois d’avril. 


TRAJET ET CONNEXIONS GANGLIONNAIRES 
DES LYMPHATIQUES DES GLANDES SALIVAIRES 


par 


H. Rouvieére 


Les collecteurs lymphatiques des glandes sublinguale et sous-maxillaire 
étaient peu et mal connus jusqu’éa maintenant. 
J’exposerai les résultats de mes propres recherches. 


1° GLANDE SUBLINGUALE. 


Les lymphatiques de la glande sublinguale se distinguent en deux caté- 
gories tributaires de deux groupes ganglionnaires différents. Les uns, 
antérieurs, vont aux ganglions sous-maxillaires, en particulier aux gan- 
glions préglandulaires; les autres, postérieurs, se rendent aux ganglions 
supérieurs de la chaine jugulaire interne. 


1° Lymphatiques tributaires des ganglions sous-mazillaires préglan- 
dulaires. — Dans la plupart des cas, ces vaisseaux, d’ordinaire au nombre 
de deux, peuvent émerger en n’importe quel point de la moitié antérieure 
de la glande, mais le plus souvent ils viennent de son extrémité anté- 
rieure. Ils traversent aussit6t, de dedans en dehors, le mylo-hyoidien et se 
portent ensuite en arriére et en dehors, dans l’interstice qui sépare le 


(1) Le détail des faits cliniques et anatomiques que j’ai observés et qui jus- 
tifient mes présentes conclusions a été, en grande partie, exposé dans les notes 
et publications suivantes: Soc. anatomique, in Annales d’anatomie pathologique, 
n° 5, mai 1927, et n° 7, juillet 1927 ; Bulletins de la Soc. méd. des Hép. de Paris, 
séance du 11 mars 1927, n° 21, juin 1927, n° 15, mai 1927 ; Gazette des Hépitaux, 
n* 61 et 63, 1927 ; Bulletin Médical, n°* 19, 24 et 29, 1927; et les théses sui- 
vantes publiées sous ma direction : DaNitevic1 (Ensemble du probléme), MEN- 
cuaca (Etiologie), Ramirez (Anatomie pathologique), Jover (Clinique). 
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mylo-hyoidien du ventre antérieur du digastrique. Dans cet interstice, ces 
lymphatiques s’interrompent parfois mais rarement, dans un ou deux 


nodules ganglionnaires. Finalement, ils aboutissent 4 un ganglion pré- 
glandulaire. 


Variations. — J’ai vu une fois deux lymphatiques traverser l’extrémité anté- 
rieure du mylo-hyoidien, prés de la ligne médiane, et se jeter dans un ganglion 
sous-mental antérieur. — Sur un autre sujet, un lymphatique afférent d’un 
ganglion préglandulaire se divisait, lors de son passage entre la face inférieure 
du mylo-hyoidien et le ventre antérieur du digastrique, en deux branches : lune, 
oblique en dehors et en arriére, allait au ganglion sous-menta! latéral du 
groupe moyen. — Dans un cas, j’ai trouvé un lymphatique qui sortait de la 
partie moyenne de la glande sublinguale et contournait de bas en haut et un 
peu d’avant en arriére la face profonde de la glande sous-maxillaire, pour 
aboutir au ganglion prévasculaire. 

Les collecteurs de la glande sublinguale peuvent présenter entre la glande 
et le mylo-hyoidien un nodule intercalaire du groupe lingual ou sublingual. 


2° Lymphatiques tributaires des ganglions supérieurs de la chaine jugu- 
laire interne. — Ceux-ci, au nombre de deux 4 trois, naissent, selon les 
sujets, de la moitié postérieure, ou des deux tiers, ou, le plus souvent, des 
trois quarts postérieurs de la glande. Tous se portent en arriére en lon- 
geant d’abord soit la face interne, soit les bords supérieur ou inférieur 
de la sublinguale. Arrivés 4 l’extrémité postérieure de la glande, ils peu- 
vent suivre trois directions différentes. — L’un d’eux chemine sous la 
muqueuse du sillon gingivo-lingual, jusqu’a l’extrémité postérieure du 
bord latéral de la langue ot il contourne le stylo-glosse en passant 
au-dessus puis en dedans de lui. Il se porte ensuite en arriére et en bas, 
croise la face profonde des muscles stylo-glosse et digastrique, et se 
termine dans un ganglion sous-digastrique de la chaine jugulaire interne. 
— Un autre vaisseau accompagne la veine linguale principale, le long 
du bord inférieur du grand hypoglosse. Il aboutit lui aussi, aprés avoir 
croisé la face profonde des muscles stylo-hyoidien et digastrique, 4 un 
ganglion de la chaine jugulaire interne, en général 4 un ganglion anteé- 
rieur sous-digastrique. On trouve parfois sur le trajet de ce vaisseau un 
nodule intercalaire du groupe des ganglions linguaux, placé en avant et 
trés prés du stylo-hyoidien et du digastrique. — Enfin un des trones iym- 
phatiques postérieurs de la sublinguale peut descendre en dedans de la 
glande sous-maxillaire, passer en debors du tendon intermédiaire du 
digastrique ou de son ventre postérieur, et gagner l’un des ganglions de 
cette partie de la chaine jugulaire interne, comprise entre le digastrique 
et ’omo-hyoidien. 

On ne trouve pas souvent, sur un méme sujet, ces quatre variétés de 
collecteurs. Ordinairemeni il en existe deux ou trois seulement. 


2° GLANDE SOUS-MAXILLAIRE. 


Les lymphatiques de la glande sous-maxillaire se rendent a deux 
groupes ganglionnaires : les ganglions sous-maxillaires et les ganglions de 
la chaine jugulaire interne. 

1° Lymphatiques affluents des ganglions sous-mavillaires. — Je les ai 
trouvés dans les deux tiers des cas. Au nombre de un ou deux, ils peuvent 
se détacher de n’importe quelle partie de la glande. Il me parait, cepen- 
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dant, qu’ils naissent le plus souvent des parties externe et supérieure de 
la glande sous-maxillaire. Ils se rendent soit au ganglion prévasculaire, 
soit 4 un ganglion préglandulaire, soit 4 la fois 4 un et l’autre de ces 
éléments. 

2° Lymphatiques affluents des ganglions de la chaine jugulaire interne. 
— Ceux-ci existent toujours. On en compte parfois deux. Dans la plupart 
des cas, je n’en ai trouvé qu’un. Il se forme ordinairement sur la face 
profonde de la glande par la réunion de plusieurs vaisseaux plus petits. 
Ce collecteur est satellite de l’artére faciale qu’il longe vers son origine. 
Il se termine dans un ganglion antérieur, sous-digastrique de la chaine 
ganglionnaire. 


VARIATIONS. — Sur une de mes préparations, un trone lymphatique né de la 
face profonde de la glande, prés de son extrémité antérieure, se portait obli- 
quement en arriére et en bas, passait en dehors du ventre postérieur du digas- 
trique, prés du tendon intermédiaire de ce muscle, croisait ensuite la face anté- 
rieure de la carotide externe et de la jugulaire interne et se jetait enfin dans un 
ganglion situé en dehors de ce vaisseau et au niveau du ganglion sous-digas- 
trique principal. 


VAISSEAUX EFFERENTS 
DES GANGLIONS INGUINAUX SUPERFICIELS 


par 


H. Rouviere 


Il est classique de dire que les efférents des ganglions inguinaux super- 
ficiels pénétrent dans la cavité abdomino-pelvienne en passant par l’an- 
neau crural avec les vaisseaux fémoraux. Il est également classique de 
dire que, parmi ces lymphatiques, les uns vont en avant des vaisseaux 
fémoraux, tandis que les autres, les plus nombreux, cheminent en dedans 
de la veine dans la loge lymphatique du canal crural. Ces données sont 
incompletes et partiellement inexactes. 

Voici, en effet, la disposition qui m’a paru normale : quelques troncs 
efférents superficiels s’engagent dans la loge lymphatique du canal et 
gagnent le ganglion rétrocrural interne, soit directement, soit par l’inter- 
médiaire d’un lymphatique profond ou d’un ganglion inguinal profond. 

D’autres efférents superficiels s’engagent aussi dans le canal crural 
et se rendent aux ganglions iliaques en cheminant en avant des vaisseaux 
fémoraux, soit en avant, soit dans l’épaisseur de la gaine vasculaire. 

D’autres enfin, plus externes et généralement nombreux, vont de la 
région inguino-crurale a la fosse iliaque externe, en passant, en dehors du 
canal crural et parfois 4 une assez grande distance des vaisseaux fémo- 
raux, a travers de petits interstices que ménagent entre eux l’arcade 
fémorale et l’aponévrose du psoas iliaque étroitement unies. 

Les vaisseaux efférents des ganglions inguinaux superficiels, qui mon- 
tent en avant des vaisseaux fémoraux ou en dehors du canal crural, 
aboutissent pour la plupart aux ganglions rétro-cruraux. 

Certains, cependant, vont 4 des éléments plus élevés des chaines gan- 
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glionnaires iliaques externes. Mais les uns comme les autres atteignent 
ces ganglions directement ou aprés s’étre unis a des vaisseaux lympha- 
tiques profonds. 

Au’ cours de leur trajet, tous ces troncs efférents sont obligés de tra- 
verser l’aponévrose fémorale. Les uns, les plus internes, passent par les 
orifices du fascia cribriformis, les autres perfarent le fascia lata en dehors 
du ligament d’Allan Burns, 4 une distance variable de l’arcade fémorale, 
mais en général trés prés de cette arcade. 


DES PROCESSUS SIMULTANES DE TUBERCULOSE 
ET DE GANGRENE PULMONAIRE 


par 


Guy Albot et E.-F. Adéle 


L’association de gangréne et de tuberculose pulmonaire est souvent 
d’un diagnostic délicat et, encore actuellement, les opinions différent sur 
les rapports qui existent entre les deux processus associés, sur leur évolu- 
tion réciproque, sur le pronostic particulier de cette association morbide. 

Alors qu’autrefois, la gangréne était considérée ocmme un sphacéle 
ischémique compliquant une tuberculose cavitaire, les progrés successifs 
de la bactériologie, avec les travaux de Cornil et Babes, de Veillon, de 
Rist, de Guillemot, de Repaci, avec ceux de Besancon et Etchegoin, con- 
tribuérent 4 donner au processus gangreneux son individualité. La gan- 
gréne survient, dans la majorité des cas, sur un poumon antérieurement 
atteint de tuberculose cavitaire ou scléreuse; cependant, a cette régle 
existent des exceptions, et il existe des cas ot tuberculose et gangréne 
semblent s’étre développées simultanément chez des sujets exempts de 
lésions pulmonaires antérieures (obs. III, IV, V de la thése de Desplans, 
obs. de MM. Lemierre et Etienne Bernard). — 

En outre, en ce qui concerne l’évolution de chacun des processus en pré- 
sence, les opinions différent, probablement selon les cas observés. Cour- 
coux et Lelong (1923) (1) n’ont observé aucun retentissement réciproque 
des deux sortes de lésions : la gangréne est en tous points semblable 
aux gangrénes pures, isolées; son évolution ne s’accompagne d’aucune 
poussée évolutive tuberculeuse. Cette conception ne saurait, cependant, 
s’appliquer 4 tous les cas. On peut relever dans la littérature médicale 
récente bien des cas oti tuberculose et gangréne évoluent simultanément. 
Il nous a semblé que cette évolution simultanée comportait un pronostic 
particuliérement sombre. I] serait done important de déterminer clini- 
quement si tuberculose et gangréne présentent, au moment de l’examen, 
une poussée évolutive ou si, seule, la gangréne résume toute la maladie, 
la tuberculose n’étendant pas ses lésions. Malheureusement, les éléments 
dun diagnostic et d’un pronostic cliniques sont bien imparfaits, et ce sont 
surtout les documents anatomiques qui permettent, rétrospectivement, de 
distinguer plusieurs variétés anatomo-cliniques de l’association tuberculo- 
gangreneuse. 


(1) Courcoux et LEtone : Rev. de la Tub., 1923, p. 382. 
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A Voccasion de deux observations personnelles, qui feront l’objet de la 
these de l’un de nous (1), nous avons étudié une trentaine d’observations 
que contient la littérature récente a ce sujet. 

1° LA GANGRENE DES CAVERNES TUBERCULEUSES, connue de tout temps, 
présente un intérét diagnostique médiocre. Il peut s’agir soit de sphacéle 
superficiel et bénin, soit de gangréne profonde et rapidement mortelle. 

2° LA GANGRENE PEUT EVOLUER SEULE CHEZ UN TUBERCULEUX CHRONIQUE. 
— C’est a cette variété qu’appartiennent le cas de MM. Courcoux et 
Lelong, trois cas de MM. Lemierre et Etienne Bernard. Les signes de gan- 
gréne pulmonaire dominent la scéne; celle-ci évolue pour son propre 
compte, entiérement isolée de la tuberculose, qui semble ne jouer qu’un 
réle localisateur. « Le malade est avant tout un gangreneux. » MM. Rou- 
bier et Desplans (2) opposent cette variété morbide, qui serait particuliére 
aux tuberculeux anciens, 4 celle oi tuberculose et gangréne évoluent 
simultanément, qui serait plus volontiers celle des tuberculeux récents. 

3° LA GANGRENE ET LA TUBERCULOSE EVOLUENT SIMULTANEMENT. — C’est 
de cette variété anatomo-clinique que nous nous occuperons plus spécia- 
lement. C’est a elle qu’appartiennent les deux observations que nous 
avons pu recueillir. C’est elle qui, de l’étude des divers cas publiés jus- 
quici, nous a semblé comporter le pronostic le plus grave. 

Dans l’ensemble, l’évolution en est particuli¢grement grave, malgré toute 
thérapeutique; l’effondrement du parenchyme pulmonaire y est particu- 
liérement rapide. L’étude de la topographie et de l’Age des lésions déce- 
lées 4 l’autopsie montre l’existence d’une poussée de gangréne et d’une 
poussée de tuberculose récentes, souvent isolées, parfois intriquées, qui 
semblent avoir eu un début simultané et une rapidité évolutive synchrone; 
aux lésions gangreneuses aigués ou chroniques correspondent des pous- 
sées tuberculeuses aigués ou chroniques aussi, qui les accompagnent. 

Les formes chroniques a évolution lente sont rares. Nous en avons relevé 
sept cas. L’évolution se fait en cing 4 sept mois. Une seule guérison a été 
observée par MM. Caussade, Tardieu et Blondel (obs. IV) (3) ; il s’agissait 
dune gangréne a prédominance pleurale guérie par thoracotomie; cepen- 
dant, la guérison ne fut pas compléte et la tuberculose resta nettement 
réactivée par cet accident gangreneux. 

Les formes subaigués ont parfois un début a type’ « pulmonaire aigu >; 
cependant, celui-ci est plus souvent insidieux et les lésions sont déja fort 
avancées quand l’attention est attirée sur le poumon. La duree est en 
moyenne de un a cing mois (six cas). C’est dans ce groupe que prend 
place l’observation suivante : 


OBSERVATION I (résumée). — Scuw... (Wilhelm), 42 ans, est malade depuis 
trois mois lorsqu’il entre 4 la Charité, dans le service du D' Darré (24 février 
1927). Le début de V’affection a été insidieux et s’est caractérisé par de la toux, 
un amaigrissement considérable (20 kilos). Le diagnostic de gangréne est 
affirmé par la fétidité de Vhaleine et des crachats, par l’existence de signes en 
foyer dans l’aisselle droite. La radioscopie montre, a la base droite, une zone 
floue avec deux niveaux liquidiens, et, au-dessus, quelques aspects pommelés. 


(1) Apéve (E.-F.) : Thése Paris, 1931. ; 

(2) RouBier : Progrés Médical, 1924, p. 533 ; DespLans : Thése Lyon, 1924. 

(3) Caussape : Soc. méd. des Hép. de Paris, 14 nov. 1924 ; CaussaDE, TARDIEU 
et BLonpeL : Ann. de Méd., 1925. 
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Dans les crachats : nombreux anaérobies (un straphylocoque parvulus anaérobie 
strict, un streptocoque et un staphylocoque anaérobies facultatifs, un strepto- 
coque hémolytique aérobie, un bacilie type proteus) et présence de bacilles 
de Koch. 

Malgré le traitement par le sérum antigangreneux, l’émétine et le novarseno- 
benzol, l’état du malade s’aggrave progressivement et survient une hémoptysie. 

Les lésions étant unilatérales, on tente un pneumothorax (trois insufflations 
en tout). Cette intervention n’améne aucune amélioration ; au contraire. La 
température décrit des oscillations étendues ; une hémoculture, pratiquée le 
17 mars, donne un streptocoque hémolytique. La mort survient six jours aprés 
la premiére insufflation, le 20 mars 1927. 

L’autopsie montre : 

Poumon droit. — La cavité pleurale renferme 150 centimétres cubes de liquide 
bouillon sale. Dans le lobe supérieur : deux cavernes tuberculeuses entourées 
de lésions caséeuses disséminées. L’une, du volume d’une petite noix, est vide, 
a paroi rougeatre, scléreuse histologiquement. L’autre est d’aspect récent encore 
remplie de caséum. 

Dans le lobe. inférieur, une caverne gangreneuse est remplie de débris 
putrides ; elle est distante de un centimétre et demi de la face externe et de 
quelques millimétres de la face antérieure. La cavité est du volume d’un ceuf ; 
elle est entourée d’une zone de condensation pulmonaire grise en halo. En outre, 
tout autour d’elle, existent des lésions gangreneuses a topographie broncho- 
pneumonique. 

Cette région du parenchyme est parcourue par de larges bandes de sclérose 
systématique péribronchovasculaire. Celles qui, tout autour de la caverne, 
semblent former une barriére assez nette au processus nécrotique qui diminue 
considérablement d’intensité et sans transition. 


Poumon gauche. — Adhérent en arriére. Congestionné, cedémateux. Pas de 
lésion tuberculeuse ni gangreneuse. 

Foie. — 1750 grammes, gros, pale, en dégénérescence graisseuse. Pas de dégé- 
nérescence amyloide. 

ne oo — Gauche normal. Le droit présente trois infarctus suppurés tous cap- 
sulaires. 


En somme, chez ce malade, éthylique notoire, porteur d’une caverne 
tuberculeuse scléreuse, nous avons assisté a V’évolution paralléle d’un 
abcés gangreneux subaigu et d’une caverne tuberculeuse récente, toutes 
lésions localisées 4 droite. On saisit bien ici, a linterprétation des lésions 
nécropsiques, cette notion d’une poussée subaigué, simultanée, synchrone, 
de tuberculose et de gangréne. 

Les formes aigués débutent, en général, d’une facon brutale. Leur durée 
est courte. On note souvent dans ces cas, a cété de signes cliniques et 
bactériologiques de gangréne, de véritables décharges de bacilles de 
Koch. C’était le cas dans l’observation suivante : 


OBSERVATION II (résumée). — Setv... (Léonard), 50 ans. Entre hospice de 
La Rochefoucault, le 5 aoat 1926, dans le service du docteur Chiray. 

Le malade est en traitement pour une tuberculose pulmonaire fibro-caséeuse 
ancienne A prédominance droite avec troubles dyspnéiques marqués. Le début 
des accidents pulmonaires est difficile 4 préciser. Depuis une congestion pul- 
monaire a vingt ans, ils se reproduisent tous les hivers avec hémoptysies 
d’abondance variable A diverses reprises. Jamais de fiévre, mais amaigrissement 
progressif malgré conservation de l’appétit et digestions normales. Les bacil- 
loscopies ont été fréquemment positives depuis 1924. Pendant la plus grande 
partie de son séjour & l’hépital, l’état reste stationnaire. Apyrexie. 
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Les antécédents revétent une affection infantile indéterminée avec arrét de 
développement du bras et ankylose du coude droit, et une tumeur blanche 
du méme coude droit a dix-sept ans. Résection chirurgicale. 

L’éthylisme est ancien et trés accentué. 

Examen : 

Submatité, vibrations augmentées aux deux sommets, craquements au som- 
met du poumon droit. . 

Radiologiquement : voile accentué prédominant au sommet droit; pas 
d'images cavitaires. 

Bacilloscopie : quelques rares bacilles de Koch. 

Foie. — Gros, augmenté de volume. De plus, signes trés accentués d’éthylisme. 


Le 20 février 1928. — Dyspnée brutale, ascension de la fiévre, qui prend le 
type oscillant les jours suivants. 
Le 23 février. — Apparition de fétidité horrible de l’haleine et des crachats. 


L’état s’aggrave trés rapidement. Phénoménes délirants, puis inconscience pro- 
gressive et adynamie. Pouls rapide et faible. Tension artérielle : 10 1/2-6. 

L’auscultation montre deux foyers étendus de rales sous-crépitants trés abon- 
dants occupant les deux bases. 

Examen des crachats. — Quantité considérable de microbes trés variés de 
toutes formes.. Décharges de bacilles de Koch trés abondants. Le malade n’a 
plus la force d’expectorer dans un crachoir. Aucun examen de spirochétes, aucun 
isolement n’ont pu étre effectués. 

Progressivement, le malade tombe dans le coma, malgré le traitement séro- 
thérapique. Il meurt le 29 février, 4 six heures du matin. 

Autopsie, le 1°" mars 1928. — Sclérose: pulmonaire tuberculeuse du sommet 
droit. Tuberculose disséminée a tendance fibreuse avec tubercules anthraco- 
siques du sommet gauche. En plus, images de broncho-pneumonie tuberculeuse 
récente miliaire des deux sommets, mais envahissant la partie moyenne des 
deux poumons et une partie des deux bases. 

La partie inférieure des deux poumons est envahie par une gangréne massive, 
relativement bien limitée par les scissures. Hépatisation massive rouge, violacée, 
avec exsudat fétide a la coupe. De place en place, quelques petites eschares et 
quelques cavernules disséminées. On note en outre, de chaque cété, une collec- 
tion putride sous-pleurale. A gauche, elle est assez volumineuse, s’étend de la 
scissure jusqu’a la région costodiaphragmatique; & la coupe, elle laisse échapper 
un demi-verre de pus sanieux, sanguinolent ou fétide. A droite, petit abcés 
de la dimension d’une grosse noix. 

Histologiquement, les lésions gangreneuses ont une topographie broncho- 
pneumonique nette. I] n’y a pour ainsi dire pas de sclérose comme l’avait déja 
signalé Olga Kakowa, c’est seulement dans ces régions d’alvéolite périphérique 
qu’une imprégnation argentique a montré de trés nombreux spirochétes dissé- 
minés dans l’exsudat intra-alvéolaire. Les tubercules fibreux anciens, qui existent 
dans le parenchyme gangrené, semblent n’avoir que des rapports de contiguité 
avec les lésions gangreneuses elles-mémes. Mais, dans certaines régions, des 
lésions miliaires tuberculeuses récentes, en majorité au stade d’alvéolite et a 
peine folliculaires, voisinent avec les altérations gangreneuses. 


En résumé, il s’agit ici d’un tuberculeux fibreux, éthylique, dont les 
lésions tuberculeuses ne présentaient par elles-mémes aucune tendance 
extensive. La température était normale depuis des mois. Brutalement 
survient une broncho-pneumonie gangreneuse des deux bases qu’accom- 
pagne une tuberculose miliaire disséminée bilatérale. L’évolution se fait 
en huit jours, vers la mort. 

L’observation que nous rapportons n’est pas une rareté. [1 suffit, pour 
s’en convaincre, de relire quelques observations semblables, dont nous 
résumons ici les caractéres : 
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DUREE LESIONS 
CaussaDE : obs. II.. 17 jours Tuberculose miliaire du poumon droit. 
DrspLans: obs. 3 semaines Vaste caverne gangreneuse entourée 


de pneumonie caséeuse. 
—_ obs. V..| Quelques jours | Lésions hybrides chez un diabétique. 

M. ReNavuD (1) ..... 3 semaines Gangréne diffuse lobaire survenue sur 
des lésions tuberculeuses anciennes 
méconnues et les réactivant (nom- 
breux bacilles de Koch dans les 
crachats). 
LEMIERRE 
et Et. Bernarp (2) 10 jours Gangréne foudroyante et tuberculose 
miliaire (fourmillement de bacilles 
de Koch dans les crachats). 
LEMIERRE et Kinp- 

BERG : Obs. X.... 15 jours Caverne gangreneuse sommet droit ; 
infiltration tuberculeuse des deux 
sommets, surtout a droite ot elle 
revét le type broncho-pneumonique. 
— obs. Xl.... 7 jours Caverne gangreneuse de la base du 
lobe supérieur gauche et broncho- 
pneumonie tuberculeuse de tout le 
poumon. 


Au cours de ces formes aigués, la tuberculose suit l’évolution de la 
gangréne. Elle prend méme parfois une individualité clinique et une part 
dans la détermination du pronostic. Il est des cas, en effet, ot! il semble 
qu’il faille lui attribuer la mort du malade au moins autant qu’a la gan- 
gréne (Caussade, obs. II ; Desplans, obs. II; obs. Lemierre et Et. Bernard). 
A l’inverse des autres formes, elles s’accompagnent parfois de véritables 
décharges de bacilles de Koch dans l’expectoration, dues soit a l’extension 
considérable des manifestations tuberculeuses, soit a la destruction par 
le sphacéle de foyers tuberculeux enkystés (Gindraud (3). 

L’accompagnement des lésions gangreneuses par des lésions tubercu- 
leuses de méme allure, aigués, subaigués ou chroniques selon les cas, 
donne a cette troisiéme variété anatomo-clinique un aspect bien spécial. 
C’est probablement 1a un des facteurs qui contribue 4 aggraver considé- 
rablement le pronostic; tous les cas de ce genre se terminent en général 
par la mort. 

Le pneumothorax, semble 4 Roubier et Desplans l’opération de choix 
contre une tuberculose et une gangréne unilatérales. Néanmoins, les 
résultats que nous avons pu relever sont les plus décourageants. En 
regard des succés observés dans les abcés gangreneux par Tewbsbury 
(14 cas avec 11 succés, New-York, Med. Journal, 1919), par Loiseleur 
(2 cas avec succés dés les premiéres injections), par Denechau, nous 
n’avons relevé ici que des échecs : sur six pneumothorax tentés, quatre 


(1) M. Renarp : Soc, Anat., 10 octobre 1920. 
1990 LemierRE et Er. BERNARD: Soc. méd. des Hép. de Paris, 21 novembre 
(3) Grxpraup : Thése de Paris, 1929. 
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sont impossibles, du fait d’adhérences (obs. I-IV, Caussade, deux obs. de 
Desplans) et deux ont eu des résultats désastreux. Roubier et Desplans 
(obs. IV) sont tombés sur une plévre qui se décollait mal, au niveau de 
laquelle apparut un hydropneumothorax, qui n’a pu qu’aggraver |’état du 
malade et accélérer la mort. Dans notre premiére observation, une septi- 
cémie a streptocoque entraina la mort en quatre jours. 

Méme inefficacité de la sérothérapie (8 cas), de Varsenic, de Vélec- 
trargol, du vaccin, qu’il faut opposer aux résultats superbes publiés dans 
les abcés gangreneux par Lemierre (5 sur 10), Pouget et Sevestre, Dufour, 
Semelaigne et Ravina, Rathery et Bordet. 

De semblables résultats permettent de penser que la gangréne et la 
tuberculose, lorsqu’elle surviennent chez le méme malade ne sont pas tou- 
jours absolument indépendantes. Soit qu’elles s’influencent mutuellement, 
soit qu’elles subissent l’action de facteurs généraux, elles peuvent évoluer 
simultanément, synchroniquement, réalisant une affection mixte tout par- 
ticuliérement grave et rebelle au traitement. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté 
de Paris. Prof. G. Roussy)) 


NOTE SUR LES LYMPHATIQUES DE LA VESICULE SEMINALE 
par 


G. Cordier 


Les lymphatiques de la vésicule séminale ont déja été étudiés par 
nombre d’auteurs : 

Pour Sappey (tableau 48) : Un plexus entoure la surface de l’organe et 
forme un double réseau. Ce plexus est drainé par deux ou trois troncs 
lymphatiques qui vont aux ganglions hypogastriques. Dans ces mémes 
ganglions lymphatiques s’abouchent les trones collecteurs de la portion 
pelvienne des canaux déférents. 

Pour Poirier et Cunéo : Les lymphatiques de la vésicule séminale 
iraient aux ganglions iliaques externes. 

Pour Marcille : Le réseau, trés riche, des lymphatiques de la vésicule 
séminale, est drainé par deux catégories de vaisseaux : les uns se dirigent 
vers le bord interne de la vésicule et se jettent dans un collecteur venu de 
la prostate.Ce tronc lymphatique monte le long et en dedans de la vésicule, 
se coude au-dessus de l’extrémité supérieure de cet organe, se porte vers 
la paroi pelvienne, enjambe l’artére ombilicale et se termine dans le gan- 
glion préveineux moyen du groupe des iliaques externes. Les autres troncs 
lymphatiques se terminent a l’extrémité inférieure de la vésicule sémi- 


nale dans un collecteur de la prostate. Ce collecteur s’accole a l’artére 


vésiculo-prostatique, et gagne le groupe ganglionnaire de la palmure 
hypogastrique. 

C. M. Jossifow, Paul Bartels et Eberth ne font que donner les descrip- 
tions francaises sans conclure. 
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Les injections au bleu des vésicules de cing foetus nous ont donné des 
résultats identiques, tant 4 droite qu’a gauche : 

Du riche réseau lymphatique part un tronc collecteur. Ce collecteur 
monte appliqué sur la paroi vésicale jusqu’a l’uretére, qu’il contourne en 
passant en dedans, puis au-dessus de ce conduit. Le trone lymphatique 
chemine ensuite obliquement en haut et en arriére, sur la paroi pelvienne, 
le long de luretére. I] se termine aprés avoir contourné, en dedans, le 
relief formé par l’artére ombilicale, dans un élément de la chaine 
moyenne, ou de la chaine interne des ganglions iliaques externes. 


(Travail du laboratoire de M. le Professeur Rouviére.) 


DE QUELQUES CONSIDERATIONS ANATOMIQUES 
SUR L’URETERE NORMAL 
D’APRES L’URETERO-PYELOGRAPHIE RETROGRADE 


par 


G. Cordier 


(Cetle communication paraitra ultérieurement en Recueil de faits 
dans les ANNALES D’ANATOMIE PATHOLUGIQUE. ) 


LUXATION METACARPO-PHALANGIENNE DU POUCE EN ARRIERE 
par 


' Marcel Févre, Robert Kaufmann et Pierre Lecceur 


C’est dans la séance du 12 janvier 1876 que Farabeuf a lumineusement 
exposé la question des luxations du pouce en arriére. Mais les piéces 
anatomiques, témoins des lésions décrites par Farabeuf d’aprés ses tra- 
vaux cadavériques, doivent étre bien rares. Depuis Farabeuf, en effet, 
on sait réduire ces luxations et si quelques-unes échappent a la thérapeu- 
tique et persistent, on n’a guére occasion de les recueillir. Le musée 
Dupuytren ne posséde aucune piéce de luxation en arriére, ainsi que 
nous avons pu le constater en examinant et la vitrine des luxations, et 
le catalogue. Nous avons eu l’heureuse chance de pouvoir recueillir, sur 
un sujet de médecine opératoire du pavillon IV, cette piéce que nous 
vous présentons. 


La description, faite par Farabeuf, de la luxation simple compléte, s’applique 
intégralement a cette luxation métacarpo-phalangienne du pouce droit en arriére. 
La piéce a été disséquée en conservant les attaches des muscles voisins, de 
fagon a voir les rapports des os luxés avee ces muscles. 

Sur le cadavre, la déformation était classique, le doigt déformé en Z. Ce fait 
se voit déja sur le petit schéma que nous avons dessiné d’aprés la main du 
sujet. Il se constate encore mieux sur les radiographies exécutées par M™* Kauf- 
mann. Le film nous montre une luxation compléte typique, caractérisée par ie 
fait que, non seulement la premiére phalange, mais aussi les deux sésamoides, 
sont montés sur le dos du métacarpien. 
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L’examen de la piéce nous offre 4 considérer successivement les rapports des 
extrémités osseuses et des sésamoides, des ligaments et de la capsule, des 
tendons et muscles voisins. 

Au point de vue osseux, la base de la premiére phalange repose sur le dos 
du métacarpien correspondant. La sangle sésamoidienne l’a suivi. Les deux 
sésamoides paraissent reposer tous deux sur la face dorsale du col chirurgical, 
que Malgaigne avait déja décrit au métacarpien. Le fait que les deux sésamoides 
ont grimpé sur le métacarpien ne permet pas de ranger cette luxation dans 
les variétés dorsale interne ou dorsale externe décrites par Farabeuf. 

L’étude des parties fibreuses, capsule et ligaments, fait penser que la luxation 
est ancienne, cicatrisée. En effet, il n’existait pas de déchirure capsulaire. La 
déchirure qui existe dans la capsule, en face de la téte du métacarpien, est 
artificielle. C’est nous qui Favons créée, pour jeter un coup d’ceil sur les 
surfaces articulaires. Les ligaments métacarpa-phalangiens paraissent persister 
ou s’étre reconstitués. I] existe, en effet, des renforcements fibreux non rompus, 
tant en dehors qu’en dedans. 

On peut voir que les insertions des muscles thénariens sont conservées, bien 
que nous ayons largement isolé les sésamoides pour bien montrer ces osselets. 
L’abducteur du pouce réalise le classique muscle sésamoidien externe, tandis 
que le court fléchisseur et l’adducteur constituent le groupe sésamoidien interne. 
Les muscles ne sont ni déchirés, ni atrophiés. C’est une raison de plus pour 
soupconner l’ancienneté de la luxation. 

Le tendon du long fléchisseur du pouce, solidaire des sésamoides, passe sous 
l’anse fibreuse si bien décrite par Farabeuf, qui se trouve tendue entre ces deux 
os. Extrémement épaisse, elle a été attaquée partiellement par le bistouri lors 
de la dissection. La situation du tendon fléchisseur propre du pouce est inté- 
ressante. Elle seule nous permet de soupconner que la luxation a d’abord été 
dorsale interne. En effet, ce tendon passe, comme dans la luxation compléte 
dorsale interne, en dedans de la téte du métacarpien. Celle-ci, revétue de la 
capsule intacte, apparait, en effet, entre ce tendon et le muscle sésamoidien 
externe. 


En résumé, nous pensons qu’il s’agit d’une luxation, non pas récente, 
mais ancienne, cicatrisée ; lintégrité apparente de la capsule, des liga- 
ments métacarpo-phalangiens, des muscles préarticulaires, est en faveur 
de cette opinion. S’il n’en était pas ainsi, nous serions forcés de conclure 
que la luxation compléte métacarpo-phalangienne du pouce en arriére 
ne s’accompagne pas, forcément, de déchirure capsulaire et méme liga- 
menteuse. Cette luxation complete est de variété actuellement directe. 
Seule, la situation du tendon long fléchisseur du pouce en dedans de la 
téte métacarpienne, nous fait penser qu’il s’agissait vraisemblablement, 
a la période initiale, d’une luxation dorsale interne. 


CURETTAGE PAR VOIE TRANSSACREE 
D’UN FOYER TUBERCULEUX DES CORPS VERTEBRAUX SACRES 


par 


Louis Ménard 


Pour la seconde fois, en trois années, un malade atteint d’un foyer 
tuberculeux des corps sacrés 4 forme grave s’est présenté devant nous. 
Ces deux malades étaient porteurs de fistules au niveau des deux tro- 
chanters des deux plis fessiers. L’état général du premier était encore 
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assez bon malgré une fiévre 4 caractére hectique; celui du second était 
médiocre. L’observation du premier a été rapportée par M. le docteur 
Lancé, devant la Société de chirurgie, au point de vue opératoire, le 
11 juillet 1928. 

Nous désirions attendre une nouvelle expérience pour exposer et pré- 
ciser deux faits anatomique et anatomo-pathologique. 

L’histoire du second malade peut étre calquée sur celle du premier : 


Depuis 1924, un jeune homme, P... (O.), né en 1910, présente des foyers tuber- 
culeux apparaissant les uns aprés les autres: ganglions de la base du cou, 
gomme de l’épaule droite, gomme prétibiale gauche, synovite rétromalléolaire 
externe gauche, etc.; tous ces foyers évoluent par poussées s’ouvrant et se 
refermant jusqu’en 1928. Depuis cette date, des fistules s’établissent au niveau 
des faces postérieures des cuisses, au voisinage des plis fessiers, des deux 
cétés, dans les régions trochantériennes droite et gauche. La dentition est trés 
mauvaise et a nécessité l’usage d’appareils de prothése des maxillaires supérieur 
et inférieur. 

Fin janvier 1930, une avulsion dentaire entraine une hémorragie sérieuse, 
Quelques jours plus tard, nous trouvons un état général précaire caractérisé par 
un adéme malléolaire des deux cous-de-pied, par une augmentation considé- 
rable du volume du foie dont le bord inférieur déborde de quatre travers de 
doigt le rebord costal, par une température irréguliére. 

Sur des radiographies suffisantes, l’origine des derniéres fistules, établies 
en une sorte de cercle autour du bassin, apparait comme siégeant au niveau 
des corps des deuxiéme, treisiéme et quatriéme vertébres sacrées. Le toucher 
rectal permet de trouver une masse fluctuante a ‘ce niveau. 

Des examens divers de laboratoire ont été faits. La réaction de Wassermann 
est négative, on ne peut déceler dans le pus que du streptocoque et des poly- 
nucléaires altérés. 

Le curettage est pratiqué, le 22 février 1930, a travers les troisiéme et qua- 
triéme sacrées. 

L’incision comporte deux traits : l'un vertical, allant de la premiére apophyse 
épineuse sacrée a la cinquiéme; lautre transversal, a cheval sur la ligne 
médiane, présente une longueur de quatre centimétres environ. Par laminec- 
tomie, nous ouvrons en arriére le canal sacré jusqu’au niveau de la partie supé- 
rieure de l’incision. A la gouge, nous traversons les corps sacrés au niveau du 
quatriéme aprés avoir traversé le filum terminale. Nous agrandissons Vlorifice 
a la curette vers le haut et obliquement d’arriére en avant et de bas en haut. 
La curette raméne des fongosités de la partie antérieure du sacrum. Une 
hémorragie en nappe de la tranche osseuse se produit, mais s’arréte assez 
rapidement par quelques bourrages successifs. L’injection d’une solution de 
bleu de méthyléne 4 5 % est alors pratiquée par l’une et l’autre fistules fes- 
siéres; le liquide peut pénétrer jusqu’A la compresse et la colorer en verdatre. 
Le pansement est fait sur un bourrage serré. 

Trés rapidement, la température s’abaisse et l’oeedéme des cous-de-pied 
disparait. En quelques semaines, le foie reprend un volume normal. Aprés 
divers incidents bénins : réouvertures de fistules déja fermées, incidents dont 
le seul qui doive étre rapporté est l’apparition pendant quelques jours d’une 
lymphangite peu étendue de la cuisse droite en mai, nous trouvons les fistules 
voisines de l’anus fermées en mai, les fessiéres en aoidt, les fistules siégeant a 
la face externe des cuisses fermées en septembre, la plaie opératoire fermée en 
décembre. A cette date, le 11 décembre, il n’existe plus aucune fistule ouverte, 
Nous autorisons le malade a se lever. Quelques jours plus tard apparait un 
abeés siégeant dans la gouttiére paravertébrale droite, 4 la hauteur de la qua- 
triéme vertébre lombaire. I] nous oblige A faire recoucher le malade. 

Actuellement, P... (O.) présente un bon état général, malgré l’existence de 
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Yabcés lombaire dont nous n’avons pas encore pu déterminer l’origine précise, 
sans doute mal de Pott lombaire supérieur, la région dorso-lombaire présentant 
une raideur remarquable, mais sans aucune douleur locale ou irradiée. 


Voici le détail des points sur lesquels nous désirons attirer l’atten- 
tion : 


Malgré la fréquence relative des résections sacrococcygiennes, nous’ 


n’avons pas trouvé de description des filets nerveux sacrés chez le vivant 
dans le canal et la gouttiére sacrés. 

Au cours de la premiére intervention pratiquée, nous avons été sur- 
pris de ne pas voir de troncs nerveux autres que le filum et les derniers 
filets coccygiens extrémement ténus que nous avons df sacrifier sans 
qu'il semble, du reste, en résulter la moindre suite. Dans la seconde 
intervention, l’ouverture en arriére du canal sacré a été plus large dans 
la partie haute de la plaie ; ceci nous a permis, aprés nettoyage a l’éther 
de la graisse de cette région par une pression de haut en bas, de voir 
se dessiner avec une netteté suffisante le cul-de-sac dural, mais nous 
n’avons pu remarquer que le filum, et semblant partir du méme point, 
deux minces filets nerveux de part et d’autre de celui-ci ; ces deux 
nerfs s’écartant d’un angle de plus de 45°. Au-dessus, nous avons cherché 
un tronce sacré et l’avons découvert, a droite, un centimétre au-dessus du 
point d’attache du filum, et prenant une direction 4 peu prés transversale, 
comme attiré vers la partie externe de la gouttiére. Cette disposition 
laisse un champ de plus de trois centimétres de largeur, libre au point 
terminal. Le filum et les nerfs voisins sectionnés, nous n’avons plus eu 
la possibilité de repérer le cul-de-sac. Grace a l’obligeance de M. le pro- 
fesseur Rouviére, nous avions trouvé les nerfs de la région beaucoup 
plus obliques et dégageant moins bien la zone opératoire. Sur des 
cadavres non injectés, les nerfs devaient également étre réclinés, grosse 
complication opératoire, 4 plusieurs centimétres de profondeur. 

Ayant pratiqué deux fois cette opération en ne trouvant pas de troncs 
nerveux dans la région méme oti nous devions passer, nous pensons que 
c’est 14 une disposition normale sur le vivant. 

Au point de vue anatomo-pathologique, la fermeture de toutes les 
fistules et de la plaie d’incision nous oblige 4 constater l’importance de 
la longueur du trajet et de la qualité de la voie de drainage transsacrée. 
Enfin ce drainage est meilleur que celui permis par une résection coc- 
cygienne, comme plus court, ou si la résection monte jusqu’a l’accés 
direct de la lésion, elle entraine un traumatisme plus important chez un 
trés grand malade. 

Cette voie, d’abord, laisse une plaie éloignée de l’anus et permet un 
pansement qu’il est plus facile de préserver de toute souillure. Le succés 
acquis 4 deux reprises dans des cas pratiquement désespérés semble 1» 
défendre. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VIII, N° 3, MARS 1931. 20 
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NOTE SUR LES LYMPHATIQUES DES ORGANES ERECTILES 
CHEZ L’HOMME 


par 


A. Pou de Santiago 


Suivant les indications de M. le professeur Rouviére, nous avons entre- 
pris l’étude des lymphatiques des organes érectiles. Jusqu’é maintenant, 
ces vaisseaux sont restés méconnus; c’est en vain que nous avons cherché 
quelques indications dans les travaux de ceux qui se sont particuliére- 
ment occupés des lymphatiques de la verge (Sappey, Gérard-Marchant, 
Kiittner, Bruhns, Cunéo et Marcille). Ces auteurs ont simplement décrit 
les lymphatiques des téguments de la verge et ceux du gland. La cause 
en est peut-étre dans la difficulté méme d’injecter ces lymphatiques. Mais 
cette difficulté n’est pas insurmontable, car, aprés de nombreux essais 
infructueux, nous avons reconnu que la condition nécessaire pour obtenir 
de bonnes injections est de se servir d’aiguilles de verre extrémement 
fines. 

Nous publions les résultats obtenus sur dix bonnes préparations, faites 
sur des nouveau-nés et des enfants d’un an ou de moins d’un an. Les 
injections ont été pratiquées dans la partie latérale des corps caverneux, 
entre le sillon balano-préputial et la racine de la verge. 

La disposition normale est la suivante : deux ou trois vaisseaux lym- 
phatiques sortent de la face supérieure des corps caverneux, suivent la 
veine dorsale profonde et traversent avec elle le faisceau du ligament 
suspenseur qui se détache de la ligne blanche. Ils arrivent ainsi en avant 
de la symphyse pubienne. Ici, deux cas peuvent se présenter : ou bien 
les lymphatiques forment un plexus présymphysien d’ot se détachent 
des collecteurs latéraux; ou bien ils se divisent en deux branches qui se 
dirigent 4 droite et 4 gauche. Ces canaux lymphatiques parcourent la 
surface prépubienne, passent en arriére du cordon spermatique et en 
avant du muscle adducteur, et se jettent dans un ganglion inguinal super- 
ficiel du groupe supéro-interne. 

Nous avons observé trois variétés. Dans un cas, un tronc collecteur 
présymphysien se bifurquait : une de ses branches présentait le trajet 
et les connexions ganglionnaires normales que je viens de décrire; l’autre 
se portait également en dehors, mais traversait l’aponévrose fémorale 
en dehors du moyen adducteur, pénétrait ainsi dans le canal crural et , 
se jetait dans un petit ganglion inguinal profond, situé en dedans de la 
veine fémorale, au-dessus de l’embouchure de la saphéne (voir figure). 
Dans un second cas, un trone lymphatique se divisait en avant du pubis ( 
en deux canaux divergents : le canal gauche n’était injecté que jusqu’au 
bord interne du muscle moyen adducteur; le canal droit se divisait encore 
en deux rameaux paralléles; ceux-ci croisaient en avant le muscle moyen 
adducteur prés de son insertion pubienne et passaient en arriére du ' 
cordon spermatique; ils longeaient ensuite le bord inférieur de l’arcade 
jusqu’a la limite externe de l’anneau crural, traversaient alors l’aponé- 
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vrose, et se terminaient dans le ganglion rétrocrural externe. Sur un 
dernier sujet, ’un des collecteurs aboutissait, aprés bifurcation, d’une 
part, dans un ganglion inguinal superficiel, d’autre part, dans un ganglion 
rétrocrural externe. Le vaisseau tributaire de ce ganglion suivait le méme 
trajet que nous avons signalé dans le cas précédent. 

Nous avons trouvé sur le trajet de ces collecteurs lymphatiques de 


Lymphatiques des organes érectiles de l'homme. 


petits nodules ganglionnaires dans la région présymphysienne et aussi 
dans la région inguinale. 


Conc.usions. — De nos observations, il résulte que les lymphatiques 
des corps caverneux se rendent le plus souvent aux ganglions inguinaux 
superficiels internes, rarement 4 un ganglion iliaque externe ou a un 
ganglion inguinal profond. 

Nous nous proposons de poursuivre cette étude sur un plus grand 
nombre de sujets. 


(Travail du Laboratoire de M. le professeur Rouviére.) 


: 

use = | 

we 

er- 
eur 
jet 
tre 
ale 
et 
la 
re). 
bis 
ore 
yen 
du 
ide 
né- 


4 $e 


300 SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 96 


DEUX CAS DE VOLVULUS DU SIGMOIDE 
par 


C. Palios 


Nous avons eu récemment l’occasion d’observer, dans le service de 
notre maitre le professeur Pierre Delbet, deux cas de volvulus du colon 
pelvien intéressants au triple point de vue clinique, diagnostic et thé- 
rapeutique. Il nous a paru, 4 cette occasion, utile de préciser certains 
points de l’étiologie, de la symptomatologie et du traitement de cette 
affection peu fréquente. 

Voici les observations : 


OBSERVATION I. — Bra... (Kal...), A4gé de cinquante-six ans, Polonais israélite, 
entre & Vhépital le 15 février 1926 .pour douleurs abdominales. 

L’interrogatoire apprend que le malade n’a jamais présenté de maladies par- 
ticuliéres, sauf un état de constipation plus ou moins marqué ayant débuté 
vers dix-huit ans. Depuis deux ans, la tendance a la constipation s’accentue; 
aprés deux A trois jours de constipation, il est pris de coliques violentes. Ces 
crises de coliques abdominales reparaissent environ tous les quinze jours; 
c’était, au dire du malade, une sorte de torsion angoissante siégeant dans la 
région ombilicale, irradiant a tout l’abdomen, mais plus particuliérement a 
Vhypocondre gauche. L’abdomen se ballonnait, en méme temps que le malade 
présentait des vomissements alimentaires et un arrét des gaz et des matiéres. 

Trois de ces crises se distinguent par leur violence; elles s’accompagnent 
de céphalée intense, de constipation, et se terminent par une crise de diarrhée 
fétide et des vomissements 

La premiére a eu lieu il y a deux ans, la deuxiéme il y a un an, et la troisiéme 
il y a.quelques jours, et c’est a4 la suite de celle-ci que le malade est entré 
Vhépital. 

A son entrée, on constate les signes suivants : température normale, pouls 
bon, assez bien frappé, un peu rapide : 110. 

Signes fonctionnels : douleurs vives, qui persistent sous forme de coliques et 
qui surviennent soit spontanément, soit au cours de l’examen; les douleurs 
restent localisées, surtout dans la fosse iliaque gauche. 

A Ventrée, le malade n’a rendu ni gaz, ni matiéres depuis cinq jours; a 
l’inspection, ventre ballonné en tonneau, tympanisme latéral gauche dans la 
zone limitée par un sillon assez net (ventre oblique). Rénitence dans cette 
zone. 

Le toucher rectal décéle un cedéme circulaire en bourrelet de l’anus, formant 
comme un petit prolapsus. 

Devant ce tableau d’occlusion intestinale aigué, on porte le diagnostic de 
volvulus probable du célon pelvien, et on opére le malade d’urgence. 


INTERVENTION. — Opérateur : Docteur H. Godard. Cecostomie 4 l’anesthésie 
locale pour obtenir une diminution de volume du ventre; en effet, la tension 
diminue fortement. Recherche du cecum et vérification de Fangle iléo-cecal. On 
endort ensuite le malade a l’éther, on change d’instruments, de champs, etc., 
et on fait une laparotomie sous-ombilicale. 

Dés ouverture de l’abdomen il s’écoule un peu de liquide séreux; on tombe 
ensuite sur un volvulus du célon iléo-pelvien dans le sens des aiguilles d’une 
montre. Torsion d’un tour; l’anse monte doucement et elle-méme s’extériorise 
comme un ballon; elle est trés tendue (longueur de l’anse: 1 m. 45, circon- 
férence intestinale : 0 m. 60). Il y a un contraste frappant et utile, qui fait que 
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l'on n’a pas a faire de recherche ou de manceuvres intra-abdominales entre 
elle et le gros intestin, vide grace 4 l’anus cecal. On évite les éviscérations si 
graves, comme on le sait. 

C’est une variété de volvulus avec le rectum en arriére. 

On trouve le méso épais d’un centimétre, avec trainées blanchatres et rouges 
(péritonite mésentérique, réaction inflammatoire) ; il n’y avait que peu de méso- 
sigmoidite rétractile, resserrant le pied de lanse. 

Aprés la détorsion, l’anse devient moins tendue et une partie des gaz doit 
séchapper par l’anus cecal. 

Extériorisation de Panse énorme, aprés accolement de l’extrémité en canon 
de fusil sur 10 centimétres environ, fermeture du ventre en un plan, surjet 
sur la périphérie de l’anse et résec- 
tion de l’anse volvulée a ras de la 
peau. 

SUITES OPERATOIRES. — Tempéra- 
ture: 38°2; le lendemain, 38°6-38°8. 
Pouls, le soir de VPintervention, 85; 
le lendemain, 95-105. L’ablation des 
fils a été faite le quatorziéme jour. 
Mise en place de l’entérotome de 
Dupuytren au début d’avril, et sec- 
tion facile. ' 

Libération et fermeture de V’anus 
cxcal le 26 avril. Guérison complete. 

OBSERVATION II. — M. R... (Des...), 
soixante-douze ans, entre le 4 no- 
vembre 1930 dans le service, pour 
douleurs abdominales paroxysti- 
ques, intermittentes a droite, et pour 
constipation. 

Le début de ces troubles intesti- 
naux remonte lannée 1927. A 
cette époque, le malade était trés 
fréquemment réveillé (presque tous 
les jours) par des douleurs abdomi- 


nales assez fortes, surtout a droite, 
vers quatre heures du matin. A sept 
heures, le malade se levait et les 
douleurs disparaissaient lentement, 
n’empéchant pas le travail quoti- 
dien. Le malade était déja diarrhéi- 


Fic. 1. — Volvulus du sigmoide. 

a) Pédicule de torsion. 

b) Sillon cutané oblique (zone ha- 
churée) marquant le ventre 
oblique. 

c) CEdéme de lanus. 

d) Zone de mésentérite. 


que a cette époque et notait jusqu’a 
vingt selles par jour, d’ot un peu 
@inflammation rectale et anale. 

Ces douleurs ont continué, du méme type, avec diarrhée et constipation jus- 
qu’en mai dernier. 

En mai 1930, les crises prennent un caractére plus aigu, plus douloureux, 
avec ballonnement localisé 4 droite, sans vomissements. Le malade est hospi- 
talisé dans un service voisin pour constipation rebelle. Cette constipation dura 
cing jours, puis bientét redevint normale. Depuis mai 1930, le malade se 
trouvait beaucoup mieux et les crises, moins fréquentes, tendaient 4 disparaitre. 

En octobre 1930, le malade se portait trés bien : bon appétit, pas de fatigue. 

Le 2 novembre, le malade est réveillé vers six heures du matin par une douleur 
abdominale assez marquée, A droite surtout; il ne peut pas aller a la selle, 
il note des alternatives de constipation et de pseudo-diarrhée (glaires, pas de 
sang, pas de pus). 

En quelques jours on note: constipation, arrét des gaz, ballonnement, pas 
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de vomissements; le toucher rectal douloureux ne révéle rien. On ne constate 
pas de ventre oblique. A ce moment, on porte le diagnostic de néoplasme rétro- 
sigmoidien, mais dans les jours qui suivent, les signes d’occlusion se précisent, 
et le samedi 8 novembre on décide l’intervention. Le 9 novembre, le malade 
est un peu fatigué, le pouls est bon : 110. Température : 38°2-38°8. 


INTERVENTION. — Opérateur: H. Godard. Rachianesthésie. Laparotomie au 
niveau de la fosse iliaque gauche. A l’exploration, on ne trouve pas de néoplasme 


Fic. 2. — Etat de l’anse. (Piéce de V’observation I.) 
Longueur de l’anse : 1 m. 45. — Circonférence intestinale : 0 m. 60. 


recto-sigmoidien, mais une sorte de pédicule volumineux siégeant dans la partie 
postérieure et gauche du bassin. On introduit la main dans le ventre par l’ou- 
verture iliaque et on sent, vers la région ombilicale, une sorte de ballon trés 
tendu. 


Laparotomie médiane. — On découvre alors, logé dans la région sus-ombili- 
cale, un énorme volvulus du célon pelvien dont le pédicule est recouvert et 
caché par des anses gréles : torsion d’un tour et demi ; on le détord facilement 
en sens inverse des aiguilles d’une montre et on extériorise A travers l’incision 
gauche le célon sigmoide, dont la longueur atteint 60 A 80 centimétres; le 
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méso-sigmoide présente, comme presque toujours, des lésions intenses de mésen- 
térite. 

Accolement de Vintestin en canon de fusil; suture pariétale, suture de l’in- 
cision en un plan, et anus sur l’anse extériorisée; on vide le contenu gazeux 
a travers anus par pression douce sur le célon sigmoide, et le volvulus diminue 
dans des proportions considérables. Les suites opératoires furent bonnes dans 
les trois premiers jours qui suivirent l’intervention, mais le malade, dont l’urée 
sanguine est 4 0,80, meurt le huiti¢éme jour dans une extréme faiblesse. 


Le volvulus de l’anse sigmoide a suscité de nombreux travaux ; son 
étiologie, son mécanisme et sa pathologie ont été éiudiés dans les théses 
trés documentées de Mazet et de Roche (Lyon, 1912), et dans deux arti- 
cles : de Forgue (Presse Médicale) et de Lecéne (Revue de Chirurgie). 

Tout le monde est d’accord pour signaler la plus grande fréquence de 
cette affection dans certains pays (Allemagne, Russie, Pologne), sans 
qu’on ait pu déterminer d’ailleurs s’il s’agit d’une question d’alimenta- 
tion ou d’une question de la race. Il parait que les Juifs sont prédisposés 
(Kusnetzow), et un de nos malades était polonais juif. 

Au point de vue de l’étiologie, Je sexe ne joue pas un role considérable; 
on note une légére prédominance dans le sexe masculin (quatre fois plus 
souvent un homme qu’une femme), d’aprés les statistiques de Bergmann, 
Braun, Filipowitz, etc. ; le réle de la grossesse a été signalé par Koenig 
et Krein. 

Parmi les conditions indispensables qui prédisposaient au volvulus 
du célon sigmoide (constipation, allongement considérable de l’anse et 
de son méso), le réle tout de méme considérable, c’est la mésosigmoidite 
rétractile, qui rapproche les deux pieds de I’anse. 

Cette affection chronique du méso-célon pelvien a été décrite par 
Virchow, Brehm, etc. ; Riedel croit la mésentérite primitive, Leichtens- 
tern parle de mésentérite foetale, et Garklaw admet une appendicite anté- 
rieure avec péritonite mésentérique secondaire. 

La tendance 4 la récidive a été signalée par Finsterer (13 cas sur 48), 
Obalinski (4 fois sur 15 cas), Hartmann, Lecéne, Koch, Finney, etc. 

Le mécanisme de la torsion a également fait l’objet de quelques essais. 
Voici en particulier ce qu’en dit Forgue : « A l’occasion d’une réplétion 
excessive du cdlon pelvien (chez les constipés), V’anse, inégalement 
alourdie, tend a pivoter sur elle dans le sens de la grande charge. » 

Ces points de pathogénie, de mécanisme et d’étiologie ne nous ayant 
pas retenu, nous en arrivons 4 nous poser la question suivante: De quelle 
facon survient la torsion de l’anse autour de son axe? Est-ce comme 
un accident inattendu et entrainant d’emblée une oblitération compléte 
et définitive de la lumiére intestinale, c’est-a-dire une occlusion intes- 
tinale aigué avec toutes ses graves conséquences, ou bien les individus 
atteints de « mobilité de célon » ne souffrent-ils pas pendant longtemps 
de petites crises d’oblitération incompléte et passagére, avant d’en venir 
aux accidents graves ? 

A en juger par nombre de cas, on pourrait croire a la seule existence 
du volvulus, accident soudain, se manifestant d’emblée par l’occlusion 
aigué; or, rien n’est plus contraire 4 la vérité en général; le volvulus 
se présente presque toujours pendant un temps comme une affection chro- 
nique avant d’aboutir aux accidents trés graves qui sont seuls décrits; 
il faut considérer ensemble des troubles d’ordre chronique auxquels 
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peut donner lieu la torsion de lintestin comme constituant la période 
d’état d’une maladie dont locclusion aigué n’est qu’une complication 
ultime. L’intérét qu’il y a 4 considérer les choses sous cet angle réside 
dans ce fait que, si on porte le diagnostic, trés difficile, sinon impossible, 
et si on institue un traitement efficace a cette période, on y gagnera. 

Entre les signes décrits par divers auteurs (von Wahl, Roux, Bayer, 
Allard, etc.), nous estimons que le signe capital est le météorisme, et 
surtout la forme du ventre, qui nous donne le renseignement le meilleur. 
Chez un de nos malades, ce caractére était trés net, donnant une forma- 
tion asymétrique de l’abdomen, faisant le ventre oblique. Cette valeur 
du signe, sans nier l’importance de l’cedéme périanal observé dans un 
de nos cas, a été confirmée par tous les auteurs. 

Comme traitement dans les accidents aigus, ce serait sortir du cadre 
de ce travail que d’entreprendre une discussion détaillée, d’autant plus 
que cette question a été surabondamment discutée dans ces dix derniéres 
années, et que tous les arguments pour et contre la résection immédiate 
suivie de suture bout a bout ont été exposés magistralement dans les 
mémoires de Lecéne et Forgue. 

Si parmi tous les traitements proposés: réduction par détorsion, avec 
ou sans colopexie (Roux), entéroanastomose de dérivation, résection de 
l’anse volvulée, czcostomie palliative, on fait l’élimination nécessaire, 
on se trouve la encore amené 4 choisir entre la détorsion avec colopexie 
et l’extériorisation avec résection immédiate ou retardée. On ferme 
Yanus iliaque gauche en mettant un entérotome si l’accolement des deux 
anses a été fait, sinon suture termino-terminale intra-abdominale lorsque 
Vétat le permettra. La simple détorsion de l’anse est insuffisante, car 
Roux a été obligé d’opérer trois fois le méme malade 4 cause de la 
reproduction de la torsion. 


OCCLUSION INTESTINALE PAR BRIDE SOUS-ILEALE DE LANE 
ET TUMEUR ARGENTAFFINE DE L’INTESTIN GRELE 


par 
C. Palios 


Nous rapportons un cas assez particulier di 4 la coexistence chez le 
méme melade de ces deux formations pathologiques. 

Les tumeurs dites carcinoides sont bien connues au niveau de l’appen- 
dice, ot elles ont fait l’objet d’études nombreuses (Letulle, Masson, 
Herrenschmidt, Peyron); elles sont beaucoup plus rares sur l’intestin 
gréle. 

Voici notre observation : 


Il s’agit d’un malade, Lam... (Sid...), 4gé de soixante-cing ans, qui entre le 
8 février 1928 dans le service de la Clinique chirurgicale de l’hépital Cochin ; 
il présente des phénoménes d’occlusion, ballonnement, clapotage périombilical, 
arrét des matiéres et des gaz, vomissements. 

L’interrogatoire ne révéle aucune période de diarrhée ou constipation, pas 
de sang dans les selles; le toucher rectal n’apprend rien de particulier. 
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INTERVENTION. — Opérateur : docteur H. Godard. Anesthésie a l’éther. La 
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laparotomie médiane sous-ombilicale permet de constater qu’il s’agit d’une occlu- % 


sion de la partie terminale du gréle due a une bride sous-iléale de Lane, 
qui coude l’intestin a cing ou sept centimétres de la valvule iléo-cecale. Section 


de la bride, dont la base s’épanouit vers le détroit supérieur. Sur la face posté- 


rieure de ka terminaison de l’iléon, il existe une zone de mésentérite rétractile. a 
Au palper, on sent une petite tumeur grosse comme un pois, arrondie, ferme 


et saillante; on pense, en raison de l’Age du malade, 4 un épithélioma du gréle, ‘ 
et on fait une résection avec suture bout a bout. 

Dans la suite, le malade présente un ballonnement marqué et un état général e 
qui ne s’améliore pas. Le samedi matin, on pratique une iléostomie (11 février), - 
mais consécutivement la plaie médiane s’infecte au voisinage de l’iléostomie; = 


une éventration se produit et une 
péritonite secondaire subaigué en- 
traine la mort trois semaines aprés. 

A Vautopsie, on peut constater 
que la suture est parfaite et large- 
ment perméable. 


EXAMEN ANATOMIQUE. — Cette bride 
sous-iléale, qui coude en V la partie 
terminale de l’iléon, est bien connue 
depuis les travaux de Lane, Lar- 
dennois, etc.; dans notre cas, du 
fait de la mésentérite rétractile, 
elle avait déterminé par traction 
une oblitération de Vintestin gréle; 
de plus, la bride sectionnée, on pou- 
vait constater a la palpation Il’exis- 
tence d’une tumeur grosse comme 
un pois siégeant dans l’épaisseur des 
tuniques intestinales. 

En raison de lage du malade 
(soixante-cing ans), de sa coexis- 
tence avec une bride rétractile de 
mésentérite, on était plutét enclin 
& penser qu’il s’agissait d’un épi- 
thélioma intestinal 4 sa période du 
début, et c’est pour cette raison que 
lon fit une résection intestinale. 

L’examen histologique de cette 
tumeur montre par les colorations 
courantes (érythrosine, éosine, sa- 
fran) un aspect absolument typique 


Bride sous-iléale en V. 


a) Tumeur argentaffine. 
6) Zone ‘de mésentérite. 


d’épithélioma infiltrant ; la muscularis mucose est détruite, et on constate 7 
en plusieurs points Penvahissement des fibres musculaires de la couche - 
longitudinale. 


La tumeur constitue par endroits des boyaux pleins, séparés des capillaires, 


assez volumineux; dans d’autres, elle présente des rosettes glanduliformes dont 7 

le centre est souvent occupé par une sécrétion colorée en rose par l’éosine. 
En somme, sur cet aspect, on se croit en droit de porter le diagnostic d’épi- 

thélioma intestinal 4 type cylindrique, mais un examen plus approfondi, avec 

coloration 4 l’argent (méthode de Fontana), permet de faire le diagnostic 

de tumeur argentaffine de l’intestin gréle. 
Ainsi notre tumeur doit étre mise dans le groupe des carcinoides de l’intestin 

gréle et de l’appendice, c’est-a-dire de ces tumeurs histologiquement malignes 


et cliniquement bénignes. 
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Ces tumeurs sont bien connues en France depuis le travail de Gosset 
et Masson, sur deux cas de tumeur endocrine de l’appendice. 

Ces cellules argentaffines de l’intestin ont été décrites par Schmidt en 
1905, et ensuite par Ciaccio (cellules entéro-chromaffines); la_proli- 
fération de ces cellules qui, 4 l’état normal, sont disséminées, séparées 
les unes des autres dans la muqueuse intestinale, permet de concevcir 
comment, par leur groupement accidentel ou pathologique, elles peuvent 
constituer ces tumeurs si particuliéres de l’appendice et de l’intestin. 

La fonction de ces cellules argentaffines n’étant pas connue, on ne 
peut que faire des hypothéses sur Vhistophysiologie de ces tumeurs ; 
mais ce qu’elles ont de trés particulier en dehors de leur aspect mor- 
phologique envahissant, c’est la présence de cellules qui se colorent élec- 
tivement par l’argent. 

Ces cellules entéro-argentaffines reposent, au niveau de rosettes glan- 
duliformes, sur une mince basale ; leur pole basal est chargé de fines 
granulations dues a4 l’argent fixé. Les noyaux occupent la partie moyenne 
de la cellule et, par.le pdle apical, semblent sourdre par une sécrétion 
colorée en rose par l’éosine. Ces tumeurs ont déja fait l’objet de descrip- 
tions a la Société année passée, mais en dehors du cas cité par Peyron, 
qui lui fut communiqué par Latzarus Barlow, nous ne connaissons que 
de trés rares cas de tumeurs chromaffines de l’intestin gréle. 


DE L’INFLUENCE DES DISPOSITIONS ARTERIELLES 
DU CREUX SUS-CLAVICULAIRE 
SUR LA MORPHOLOGIE DU SYMPATHIQUE CERVICAL 


par 


MM. Jean Delmas, Laux et Cabanac 


Au cours de nos dissections sur le sympathique cervical, notre atten- 
tion a été attirée par une curieuse disposition des éléments artériels et 
nerveux du creux sus-claviculaire droit chez une vieille femme. 


Les artéres de cette région présentaient une augmentation considérable de leur 
calibre, la carotide primitive, la thyroidienne inférieure et la vertébrale avaient, 
de plus, un trajet anormal. 

La carotide primitive était accolée & la face antérieure de la sous-claviére 
sur une longueur de 3 centimétres, pour, se redressant ensuite, suivre son 
trajet normal. 

Dans l’angle de séparation externe des deux artéres, on apercoit la portion 
ascendante de la thyroidienne inférieure, dont le calibre, égal A celui de la sous- 
claviére, atteint 10 millimétres. Au niveau de sa portion horizontale, cette 
artére, entourée par une boutonniére nerveuse sympathique, reprend brus- 
quement son calibre normal. 

En dedans de la carotide, la vertébrale s’éléve, verticale, passe au;devant 
de la thyroidienne et monte, dans le cou, jusqu’A la quatriéme vertébre. Elle 
ne pénétre qu’alors dans le canal transversaire. Son calibre est de 6 millimétres. 

En somme, tout le creux sus-claviculaire était comblé par de volumineuses 
artéres, toutes 4 trajet anormal. On concoit les difficultés d’une intervention 
sur le ganglion stellaire & ce niveau. 


I 
n’é 
cal 
ho! 
| inf 
de 
tal 
| pa 
gal 
ser 
| les 
int 
et 
] 
de 
gli 
po 
tio 
se 
a 
co! 
un 
De 
Ya 
ni¢ 
ela 
se 
all 
cil 
es! 
V’a 
un 
so 
| et 
4 
dc 
to 
er 
ra 
. 


s. A. 103 SEANCE DU 5 MARS 1931 307 


La morphologie des ganglions sympathiques cervicaux, moyen et inférieur, 
n’était pas moins remarquable. La chaine sympathique cervicale, située entre la 
carotide en avant et la vertébrale en arriére, arrivée au niveau de la portion 
horizontale de la thyroidienne 
inférieure, change brusquement 
de direction pour devenir sagit- 
tale; elle est alors constituée 
par une série de cinq masses 
ganglionnaires qui nous parais- 
sent représenter, & premiére vue, 
les ganglions cervical moyen, 
intermédiaire, cervical inférieur 
et premier thoracique. 

Nous décrirons la morphologie 
de chacune de ces masses gan- 
glionnaires sans rien préjuger 
pour l’instant de leur significa- 
tion. 

1° En avant de la vertébrale 
se trouve un ganglion allongé ; 
& son pole supérieur arrive le 
cordon sympathique cervical et 
un rameau communicant de C 4. 
De son pole inférieur se détache 
Yanse de Vieussens. Cette der- 
niére contourne carotide et sous- 
claviére accolées. 

2° En arriére de la vertébrale 
se trouve un ganglion également 
allongé, mais, plus volumineux 
que Te précédent. Par son pdle 
supérieur il donne les deux ra- 
cines du nerf vertébral ; l’une 
est accolée 4 la face externe de 
Yartére vertébrale, autre a la 
face postérieure. 

Du pole inférieur se détache 
un volumineux cordon qui passe 
sous la thyroidienne inférieure 
et sé jette dans le troisiéme Sympathique cervical. 
ganglion. Les deux premiers 


1, Quatriéme nerf cervical ; 

age reunis entre eux par 2, Cinquiéme nerf cervical ; 

eux gros connectifs a direction 3, Sixiéme nerf cervical ; 
transversale, forment un _ véri- 4, Septiéme nerf cervical ; 
table anneau autour de l’artére 5, Huitiéme nerf cervical ; 
vertébrale. 6, Premier nerf dorsal :; 

3° En arriére de la_ thyroi- 7, Chaine sympathique cervicale ; 

dienne inférieure se trouve un a Be 

ros ganglion relié au précédent 
P 10, Artére vertébrale 


par une boutonniére nerveuse 
qui parait étrangler Vartére et 1 
dont nous avons déja parlé. Ce 
ganglion, le plus volumineux de 
tous, dirigé dans le sens sag- 
gital, recgoit les rameaux communicants de C5 et de C6 ; son péle postérieur est 
en relation avec la masse ganglionnaire suivante. 

4° Celle-ci est placée sur le col de la premiére céte. Elle recoit de nombreux 
Trameaux communicants venant de C7 et de C8. 


Carotide primitive 
, Anse de Vieussens. 
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5° Nous trouvons enfin le premier ganglion thoracique qui termine la série; 
il regoit les rameaux communicants émanés de D1. 


Ces dispositions anatomiques nous ont suggéré les réflexions suivantes: 

Le brusque changement de direction de la chaine nous parait étre le 
fait de l’ectasie de la thyroidienne inférieure, qui a attiré, vers le bas, 
l’anse nerveuse sous-artérielle et imprimé de ce fait au groupe ganglion- 
naire suivant une direction horizontale antéro-postérieure. 

L’interprétation des trois masses ganglionnaires postérieures n’offre 
aucune difficulté ; il s’agit évidemment du ganglion étoilé ; son morcel- 
lement, quoique bien connu, est ici particuliérement typique en raison 
de la répartition des rameaux communicants qui arrivent a chaque 
ganglion: le premier recoit les plus élevés (C5, C6), le deuxiéme les 
moyens (C7, C8), le troisieme ceux de D1. On saisit sur le vif la multi- 
plicité primitive du ganglion stellaire. 

La masse ganglionnaire antérieure parait, par sa situation au-dessus 
de la crosse de la thyroidienne, représenter le ganglion cervical moyen. 

Mais, fait remarquable, ce ganglion cervical moyen est autour de la 
vertébrale, et la masse nerveuse préartérielle rappelle, par sa situation 
et sa morphologie, le ganglion intermédiaire, tandis que la masse pos- 
térieure donne naissance au nerf vertébral. 

Cette origine anormale du nerf vertébral n’est pas pour surprendre. 
Monteiro et Rodriguez (1) en signalent un cas, Vallude et Jianu en ont 
rapporté un semblable (2); comme dans notre cas, l’artére vertébrale 
passait en avant de la thyroidienne inférieure, le nerf vertébral se déta- 
chait également du ganglion cervical moyen. Il est donc permis de penser 
que l’anomalie artérielle préside 4 cette disposition nerveuse. 

En conséquence, le chirurgien qui veut pratiquer l’opération de Danie- 
lopolu (section des voies centripétes du réflexe cardiaque presseur), 
devra, en présence d’une pareille disposition artérielle, rechercher le 
nerf vertébral dans sa position normale par rapport 4 l’artére vertébrale, 
mais 4 partir du ganglion cervical moyen. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie de la Faculté de Médecine 
de Montpellier.) 


ADENOPATHIE SUBAIGUE 
DE LA CHAINE GANGLIONNAIRE SCAPULAIRE POSTERIEURE 


par 
Georges Audain 


Voici observation résumée d’une jeune femme que j’ai eu 4 opérer, 
a Vhépital, dans le courant du mois de novembre. Le cas m’avait paru 
un peu singulier, jusqu’a la (récente) communication de M. H. Rouviere 


(1) Monrerro et Ropricuez: « Origine anormale du nerf vertébral. » (Soc. 
Lg oe 11 avril 1929, in Ann. d’Anat. pathol., t. VI, n® 4, avril 1929, 
PP. ~400. 

(2) VatLupe et Jianu: « Origine anormale du nerf vertébral coexistant avec 
une anomalie.de l’artére vertébrale. » (Soc. Anat. de Paris, 15 avril 1926, in 
Ann. d’Anat. pathol., t. III, n° 4. avril 1926, pp. 415-416.) 
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a Académie de Médecine, sur l’existence d’une chaine ganglionnaire 
scapulaire postérieure. 


M™* H..., vingt-cing ans, vient consulter parce qu’elle a remarqué la présence 
de deux « grosseurs » siégeant sur le thorax et qu’elle a, dit-elle, depuis quelques 
semaines. Peu ou pas de phénoménes douloureux spontanés. A l’inspection, trés 
légére voussure siégeant en dehors du bord externe de l’omoplate du cété droit. 
A la palpation, deux petites masses du volume d’une petite noix, séparées par 
un intervalle de 1 centimétre environ. Ces tumeurs sont arrondies, lisses, régu- 
ligres, semblent assez profondes et sont trés légérement douloureuses a la 
pression. Je me trouve dans l’impossibilité de porter un diagnostic précis et 
décide l’ablation de ces tumeurs. Celles-ci, facilement enlevées, sont assez pro- 
fondes, siégeant dans ces plans sous-aponévrotiques. Elles sont trés friables et 
Yaspect des tissus est celui de ganglions lymphatiques. Suites opératoires nor- 
males. 

La biopsie, faite par mon ami Chenot, chef de laboratoire 4 V’hépital de la 
Pitié, répond : tissu ganglionnaire avec réaction inflammatoire légére. 


J’en fus assez surpris, ne connaissant pas l’existence de ganglions dans 
cette région, et nous conclimes, Chenot et moi, qu’il devait y avoir existé 
des ganglions le long des vaisseaux scapulaires postérieurs. 

L’intéressante communication de M. H. Rouviére vient d’éclairer la 
question. Je me suis donc bien trouvé en présence d’une Adénopathie de 
la chaine ganglionnaire scapulaire postérieure. J’ajoute qu’il n’a pas été 
possible de retrouver la porte d’entrée de cette adénite et de déterminer 
la nature de cette réaction inflammatoire. 


LE GANGLION INTERMEDIAIRE DU SYMPATHIQUE CERVICAL. 
SA SIGNIFICATION 


par 
Jean Cabanac 


Au devant de l’artére vertébrale, réuni au ganglion étoilé par un ou 
deux connectifs périartériels, se trouve un petit ganglion sympathique 
interposé sur le trajet de la chaine cervicale : c’est le ganglion inter- 
médiaire. 

Déja étudié par Hovelacque (1), la morphologie de ce ganglion a été 
bien exposée par Leriche (2), surtout du point de vue chirurgical. 

D’aprés cet auteur, le ganglion intermédiaire est situé au niveau de 
la sixiéme vertébre cervicale; il est allongé dans le sens de l’artére verté- 
brale; son volume, variable, est en balancement avec celui du ganglion 
étoilé; de plus, la situation du ganglion étoilé est en rapport avec le 
volume du ganglion intermédiaire. Celui-ci est-il trés développé? il 
cache le ganglion étoilé qui est alors profondément situé sur le col de 
la premiére céte; au contraire, un petit ganglion intermédiaire accom- 
pagne un ganglion étoilé volumineux, qui remonte dans le cou et appa- 
rait au-dessus de l’artére sous-claviére. 


(1) Hovetacgque : Anatomie des nerfs craniens et rachidiens et du systéme 
grand sympathique. Paris, 1927. Doin, édit. 

(2) Lericue : « De la découverte du ganglion étoilé et des om qui se: 
pratiquent 4 son niveau. » (Lyon Chirurgical, t. XXIII, nov. 1926, p. 763.) 
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Comme on le voit, ce ganglion permet de prévoir, dés que le chirurgien 
Vapercoit, au début de l’opération, les difficultés qu’il rencontrera dans 
la résection du ganglion étoilé. Cependant, Th. Jonesco (1) dénie au gan- 
glion intermédiaire ce titre de ganglion : il ne serait qu’un simple ren- 
flement nerveux. 

Au cours de nos recherches dans le laboratoire du professeur Jean 
Delmas, sur le sympathique cervical, nous avons essayé de nous faire une 
opinion personnelle sur ce point; nous basons nos conclusions sur l’exa- 
men de vingt-trois cadavres dont le sympathique cervical a été disséqué 
des deux cétés. 

Nous exposerons d’abord le résultat de ces dissections avant d’essayer 
de comprendre la signification de cette masse nerveuse. 


L’existence de ce ganglion, sans étre constante, nous a paru trés fréquente ; 
nous l’avons rencontré trente-deux fois (vingt fois & gauche et douze fois a 
droite), soit 69 % des cas. 

Nous l’avons toujours trouvé en avant de l’artére vertébrale, mais sa situa- 
tion en hauteur est trés variable entre le ganglion cervical moyen et le ganglion 
cervical inférieur. 

Ih fallait d’abord voir si, contrairement 4 l’opinion de Jonesco, cette forma- 
tion est véritablement un ganglion, ou au contraire un simple renflement ner- 
veux. Nous avons examiné histologiquement la constitution du ganglion intermé- 
diaire ; il s’agit bien d’un ganglion, la présence de nombreuses cellules ner- 
veuses en fait foi ; leur existence ne doit pas surprendre en effet, le ganglion 
intermédiaire recevant des rameaux communicants (Hovelacque) et émettant 
des branches efférentes. 

Les rameaux communicants viennent de la troisiéme 4 la sixiéme paires des 
nerfs cervicaux suivant les cas, les plus élevés ne se rendant au ganglion qu’en 
absence du ganglion cervical moyen 

Les branches efférentes sont un nerf cardiaque moyen ou une racine de ce 
nerf, des rameaux artériels pour la sous-claviére et souvent la thyroidienne 
inférieure, dés rameaux pour les muscles prévertébraux, et fréquemment une 
ou deux branches pour le nerf récurrent ; enfin ’anse de Vieussens ou sa princi- 
pale racine se détache du péle inférieur du ganglion intermédiaire. 

Le volume de ce ganglion est intéressant 4 étudier. Nous avons rapporté 
Yopinion de Leriche et les déductions chirurgicales qu’il en tire. Mais si nous 
constatons avec lui, qu’A un volumineux ganglion intermédiaire correspond 
un ganglion stellaire profondément situé et réciproquement, par contre. nous 
n’avons pas été frappé par le rapport volumétrique entre ces deux ganglions. 

Au contraire, nous avons vérifié, dans tous les cas, que le volume du ganglion 
cervical moyen et celui du ganglion intermédiaire sont en proportion inverse ; 
& tel point que l’existence d’un volumineux ganglion moyen annonce souvent 
absence du ganglion intermédiaire et réciproquement. 

Cette derniére constatation va nous permettre de comprendre la signification 
du ganglion intermédiaire. 

Tl nous parait que ce ganglion représente une étape dans le fusionnement du 
ganglion cervical moyen avec le ganglion étoilé. En effet : 

Le ganglion intermédiaire est d’autant plus volumineux que le ganglion cer- 
vical est plus petit. 

Lorsque le ganglion cervical moyen fait défaut, les rameaux communicants 
qui lui sont habituellement destinés, issus de C, et de C,, se jettent sur le gan- 
glion intermédiaire ; alors ce dernier émet des branches normalement issues 
du ganglion moyen : nerf cardiaque moyen, nerfs thyroidiens, etc... 

Le ganglion intermédiaire occupe en hauteur une situation variable, fusionné 


(1) Tu. Jonesco: Le sympathique cervico-thoracique. Paris, 1923. Masson, édit. 
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avec le ganglion cervical moyen dans sa position haute, comme nous l’avons 
récemment rencontré, il forme alors la partie antérieure du ganglion cer- 
vicab moyen ; il peut au contraire descendre jusqu’au ganglion étoilé dans sa 
position basse, la plus fréquente ; il reste le plus souvent dans une situation 
intermédiaire. 

Tout se passe comme si, obéissant a la loi générale du fusionnement des 
ganglions cervicaux, le ganglion moyen détachait certains groupes cellulaires 
vers le ganglion cervical inférieur. Les premiers & se détacher sont formés de 
cellules appartenant 4 un métamére plus inférieur, ainsi qu’en témoigne le 
niveau d’émergence des rameaux communicants répartis entre le ganglion moyen 
et lV’intermédiaire. 

La présence du ganglion intermédiaire constitue donc un des aspects 
de Vévolution des ganglions sympathiques latéro-vertébraux. repré- 
sente un des stades intermédiaires de leur concentration progressive 
partant de la métamérie primitive pour aboutir 4 la fusion en centres 
topographiques et peut-étre fonctionnéls de plus en plus volumineux. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie du Professeur Jean Delmas, 
Montpellier.) 


CONSTITUTION HISTOLOGIQUE DU GANGLION INTERMEDIAIRE 
DU SYMPATHIQUE CERVICAL 
par 


MM. J. Cabanac et J. Broussy 


Sur le trajet de la chaine sympathique cervicale, en avant de l’artére 
vertébrale, se trouve une petite masse de forme ganglionnaire en con- 
nexion avec le sympathique cervical : le ganglion intermédiaire. 

Pour Jonesco (1), ce ganglion intermédiaire n’est qu’un simple ren- 
flement nerveux sans signification; cependant, ainsi que le fait remarquer 
Yun de nous, sur les conseils du professeur J. Delmas, et 4 la suite 
d’Hovelacque (2), ce ganglion recoit des rameaux communicants et donne 
des branches efférentes. C’est pourquoi il nous a paru intéressant, vu ses 
rapports anatomiques précis et la divergence des opinions émises concer- 
nant sa signification, de prélever plusieurs ganglions intermédiaires et 
de les examiner histologiquement. Aprés fixation au Bouin et inclusion 
a la paraffine, nous avons pratiqué a leur niveau, sur coupes minces, 
diverses colorations (hémalun-éosine, hématoxyline ferrique-éosine, bleu 
polychrome...). 

L’examen des préparations ainsi obtenues ne laisse aucun doute quant 
4 la nature du ganglion intermédiaire; il s’agit bien d’un ganglion sympa- 
thique. 


A un faible grossissement, nous montrant une vue d’ensemble de ce ganglion 
(fig. 1), nous distinguons deux parties : 

1° Une partie supérieure, ot lon voit la coupe des filets nerveux du cordon 
sympathique et d’un rameau communicant émané de C5. 


(1) Jonesco (T.) : Le sympathique cervico-thoracique. Paris, 1923. Masson, 
i 


t. 
(2) Hovetacgue (A.) : Anatomie des nerfs craniens et rachidiens et du systéme 
grand sympathique. Paris, 1927. Doin, édit. 
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2° Une partie inférieure renflée, contenant de trés nombreuses cellules entou- 
rées de fibres nerveuses (A gauche sur la figure). 

Une vue 4 un plus fort grossissement de la partie inférieure renflée du gan- 
glion (fig. 2) nous montre qu’il s’agit bien de cellules sympathiques reconnais- 


Fic, 2. — Fort grossissement ; détail des cellules ganglionnaires. 


sables : & leur grande taille, 4 leur forme ovoide, & leur cytoplasme contenant 
de nombreux corps de Nissl, & leur noyau central, arrondi, peu chromatique, 
possédant un gros nucléole plasmatique caractéristique des cellules nervewses, 
et A leur couronne de cellules satellites bien visibles 4 ce grossissement.: 


(Laboratoire d’Anatomie et d’Histologie de la Faculté de Médecine 
de Montpellier.) 


Le Gérant : F. AMIRAULT. NIORT. — IMP. TH. MARTIN. 


5 , 
Fic. 1. — Vue d’ensemble du ganglion cervical intermédiaire. Hie 


= 


